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DEUXIEME  SECTION 

POUMON 

PAR 

G.  MILIAN 

MEDECIN   DES    HOPITAUX   D  E  PARIS 

CHAP1TRE  PREMIER 
HISTOLOGIE  NORMALE  DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE 

TRACHEE 

A  l'etat  normal,  la  trachee  mesure,  en  longueur.  12  centimetres 
chez  l'homme,  11  centimetres  chez  la  femme.  Elle  peut  s'allonger 
d'un  tiers  dans  Textension  du  cou. 

Sur  le  vivant,  elle  a  la  forme  d'un  cylindre  a  peu  pres  regulier; 
sur  le  cadavre,  elle  est  aplatie  a  sa  face  posterieure,  ou  elle  manque 
de  squelette  cartilagineux,  fermee  qu'elle  est  a  ce  niveau  par  des 
fibres  musculaires. 

Elle  se  compose  essentiellement  de  deux  tuniques  :  une  tunique 
externe  fibro -xartilagineuse,  charpente  du  conduit;  une  tunique 
interne  muqueuse.  Entre  les  deux  existe  la  sous-nmqueuse. 

1°  Tunique  fibro-cartilagineuse.  —  Elle  se  compose  de  :  a)  une 
membrane  fibro-elastique  ;  b)  de  cerceaux  cartilagineux;  c)  de  fibres 
musculaires. 

a)  Membrane  ftbro-elastique.  —  Circulaire,  elle  s'etend  du  bord 
inferieur  du  cricoide  aux  bronches,  avec  lesquelles  elle  se  continue 
par  une  membrane  identique.  Elle  est  forme e  de  fibres  de  tissu 
conjonctif,  auxquelles  viennent  se  meler  un  grand  nombre  de  fibres 
elastiques,  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 
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b)  Cerceaux  cartilagineux.  —  Au  nombre  de  quinze  a  vingt,  ils 
mesurent  de2  a  4  millimetres  de  hauteur  et  sont  situes  dans  l'epais- 
seur  de  la  membrane  fibreuse.  Ils  n'occupent  que  les  faces  ante- 
rieure  et  laterales  de  la  trachee,  la  face  posterieure  de  celle-ci  en 
etant  completement  depourvue  et  formee  seulement  par  la  membrane 
fibreuse. 

Ils  sont  formes  de  tissu  hyalin.  Assez  souvent,  chez  les  vieillards, 
ils  s'ossifient.  lis  sont  tres  resistants  et  maintiennent  la  beance  du 
conduit  pour  le  passage  de  Fair. 

c)  Fibres  musculaires.  —  Situees  a  la  face  posterieure  de  la  tra- 
chee, dans  sa  portion  depourvue  de  cartilage,  elles  y  forment  un  plan 
continu  de  fibres  transversales,  d'une  epaisseur  de  1  a  2  millimetres. 

Fibres  lisses  constituant  un  veritable  muscle  tracheal,  elles  s'in- 
serent  a  gauche  et  a  droite,  sur  les  extremites  des  arcs  cartilagineux 
et  des  arcs  membraneux  intermediaires  a  ceux-ci,  non  pas  a  l'extre- 
mite  meme,  comme  on  a  coutume  de  le  dire,  mais  sur  les  faces 
internes  de  ces  arcs  (Guieysse)  (1).  Les  extremites  libres  des  arcs  et  le 
muscle  limilent  ainsi  un  espace  conjonctif  renfermant  des  glandes  en 
abondance  variable.  L'element  musculaire  s'attache,  en  general,  sur 
une  fibre  elastique,  qui  se  tend  et  simule  un  tendon.  Mais  ce  n'est 
pas  un  tendon  veritable,  car  l'inserlion  du  muscle  se  fait  sur  un  point 
quelconque  de  la  longueur  de  la  fibre  et  non  a  son  extremite. 

2°  Tunique  muqueuse.  —  La  tunique  muqueuse  tapisse  uniforme- 
ment  la  lace  interne  du  conduit  et  se  continue  en  haut  avec  la 
muqueuse  du  larynx,  en  bas  avec  celle  des  bronches.  Elle  se  com- 
pose :  d'un  epithelium,  d'un  chorion  et  de  glandes. 

Epithelium.  —  L'epithelium  est  cylindrique.  stratifie,  a  cils  vibra- 
tiles.  La  ligne  de  cils  est  interrompue  ca  et  la  par  l'ouverture  d'une 
glande  ou  par  une  cellule  caliciforme. 

Chorion.  —  Forme  de  fibres  conjonctives,  ce  chorion  est  riche  en 
fibres  elastiques.  A  la  partie  profonde  du  chorion,  ces  fibres  elastiques 
se  condensent  en  une  veritable  membrane  a  fibres  longitudinales, 
dont  la  masse  augmente  au  fur  et  a  mesure  qu'elle  s'approche  des 
bronches.  «  On  peut  considerer  ce  grand  surtout  elastique  sous- 
muqueux  comme  l'attache  d'origine  du  systeme  elastique  des  bronches 
et  des  alveoles.  On  s'accorde  a  reconnaitre  dans  ce  remarquable 
appareil  le  veritable  squelette  de  l'appareil  respiratoire.  »  (Letulle)  (2). 

(1)  Guieysse,  Sur  quelques  points  d'anatomie  des  muscles  de  l'appareil  respira- 
toire (Journ.  de  VAnat.  et  de  la  Phys.,  n°  3,  mai-juin  1898). 

(2)  Letulle  Anatomie  patliologique  (cceur,  vaisseaux,  poumons),  p.  241. 
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3°  Sous-muqueuse.  —  Du  tissu  cellulaire  lache  separe  la  muqueuse 
cle  la  fib  reuse.  II  y  existe  de  nombreux  vaisseaux,  des  nerfs  et  des 
glandes.  Celles-ci  sont  des  glandes  en  grappe ;  elles  font  saillie  sous 
la  muqueuse,  et  comme  elles  sont  grosses  (1  a  3  millimetres  de  dia- 
metre),  elles  pourraient  en  imposer  pour  des  lesions  de  cette  mem- 
brane, si  Ton  n'etait  prevenu.  C'est  surtout  dans  la  paroi  posterieure 
qu'on  les  rencontre. 

BRONCHES 

On  en  distingue  deux  sortes  :  les  bronches  extrapulmonaires ,  les 
bronches  intrapulmonaires.  Elles  ne  different  pas  seulement  paF  leur 
siege,  mais  encore  par  leur  architecture.  Les  bronches  extrapulmo- 
naires,  semblables  en  cela  a  la  trachee,  ne  sont  qu'incompletement 
cylindriques  et  depourvues  de  cartilage  a  leur  face  posterieure. 

Les  bronches  intrapulmonaires.  sur  le  mode  de  division  desquelles 
nous  n'avons  pas  a  insister  et  au  sujet  de  qui  nous  renvoyons  le  lec- 
teur  au  travail  de  d'Hardiviller(l),  sont  distinguees  en  extralobulaires 
et  intralobulaires. 

Les  bronches  extralobulaires,  de  moins  en  moins  volumineuses 
au  fur  et  a  mesure  qu'on  s'eloigne  de  la  bronche  primitive,  puisque  la 
bronche  primitive  a  environ  1  centimetre  de  diametre,  tandis  que  la 
bronche  sublobulaire  n'aguere  que  1  millimetre,  sont  toutes  pourvues 
de  cartilage.  Le  cartilage  cesse  a  l'entree  des  bronches  dans  les  lobules, 
alors  que  commence  1'appareil  de  l'hematose  proprement  dite.  La 
diminution  du  cartilage  est  progressive  du  pedicule  du  poumon  au 
pedicule  de  chaque  lobule  pulmonaire ;  les  couches  musculaires  aug- 
mentent,  au  contraire,  dans  ce  sens. 

Les  conduits  bronchiques  extralobulaires  sont  toujours  accompa- 
gnes  d'une  artere  pulmonaire,  satellite  constant,  d'une  veine  pulmo- 
naire, de  canaux  lymphatiques,  de  filets  nerveux,  et  meme  de  masses 
de  tissu  reticule,  veritables  ganglions  lymphatiques  microscopiques 
loges  sur  le  trajet  des  vaisseaux  lymphatiques  et  compris  dans  le  tissu 
conjonctif  peribronchique.  On  retrouve  ces  differents  organes  sur  les 
coupes  perpendiculaires  a  l'axe  de  la  bronche. 

Les  bronches  extralobulaires  possedent  trois  tuniques :  une  tunique 
externe,  fibreuse,   qui  contient  les  cartilages  bronchiques  et  les 

(1)  D'Hardiviller,  Developpement  et  homologation  des  bronches  -princi pales  chez, 
les  mammi feres.  These  de  Lille,  juillet  1897 
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glandes;  une  tunique  musculaire ;  enfin,  la  tunique  muqueuse,  reve- 
tue  d'un  epithelium  cylindrique  a  cils  vibratiles. 


Fig.  1.  —  Structure  d'une  bronche  cartilagineuse  (coupe  transversale). 
Au  centre  de  la  preparation  se  montre  la  bronche  avec  ses  differentes  parties  constitutives. 
La  cavite  est  bordee  par  une  couche  d'epithelium  cylindrique  bien  conserve.  Les  fibres  muscu- 
laires,  a  peu  pres  longitudinalement  sectionnees  en  haut  et  en  bas,  montrant  a  droite  et  a 
gauche  leurs  faisceaux  diversement  famputes.  A  la  partie  superieure  de  la  preparation,  deux 
placards  de  tissti  reticule  contiennent  des  quantites  notables  de  poussiere  de  charbon.  A  droite 
du  placard  anthracosique  de  droite,  on  voit  la  coupe  transversale  du  canal  excreteur  d'une 
glande  muqueuse.  A  gauche  du  placard  superieur  se  montre  un  gros  bloc  de  cartilage,  recon- 
naissable  a  ses  cavites  claires.  A  gauche  de  la  bronche  principale  et  au-dessous  de  deux  pla- 
cards anthracosiques  incrustes  ;  dans  le  tissu  conjonctif  peri-bronchique,  on  voit  :  1°  la  coupe 
transversale  d'une  bronchiole,  collaterale  de  la  bronche  principale  :  la  couche  epitheliale 
vibratile  est  complete;  2°  au-dessous  de  la  bronchiole,  quelques  acini  de  glandes  muqueuses 
et,  a  droite,  la  coupe  transversale  d'une  arteriole  bronchique.  Au-dessr>us  de  la  bronche 
principale  et  tout  a  fait  au  bas  de  la  preparation,  deux  noyaux  cartilagineux  nioins  impor- 
tants  que  le  precedent,  entoures  comme  lui  d'un  perichondre  bien  nuclei.  Entre  eux  se  voit 
la  coupe  d'une  veinule  assez  considerable.  A  gauche  et  a  droite  de  la  preparation,  alveoles  pul- 
monaires  nombreux,  de  dimensions  variables,  vides,  avec  leurs  cloisons  sinueuses,  dont  une 
partie  s'insere  directement  sur  la  gaine  externe  de  la  grosse  bronche.  (Grossissement  :  40/1). 
(Letulle.) 


La  tunique  ftbreuse  est  formee  de  tissu  conjonctif  renferniant  de 
nombreux  reseaux  elastiques.  Des  rameaux  arteriels  emanes  de  Tartere 
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bronchique.,  ainsi  que  des  veinules,  cheminent  dans  son  epaisseur, 
charges  d'assurer  la  vascularisation  des  bronches  et  deleur  muqueuse. 
Le  cartilage  y  est  dispose  sous  forme  de  plaques  encastrees  dans  le 
tissu  fibreux  et  diminuant  d'etendue  au  fur  et  a  mesure  que  la  bronche 
devient  plus  petite.  Ges  plaques  demeurent  toujours  exterieures  a  la 
couche  musculeuse.  Dans  leur  intervalle  existent  des  glandes  aci- 
neuses,  surtout  abondantes  dans  les  gros  canaux  bronchiques. 

La  tunique  musculeuse,  encore  appelee  couche  des  muscles  de 
Reissessen,  est  un  cylindre  continu  de  fibres  musculaires  lisses, 
anneau  complet  place  entre  la  muqueuse  et  le  cartilage,  sphincter 
qui,  en  se  contractant,  fait  decrire  a  la  muqueuse  de  la  bronche  une 
serie  de  repiis  analogues  a  ceux  qu'on  voit  sur  la  coupe  d'une 
artere. 

L'epaisseur  de  cette  couche  est,  proportionnellement,  beaucoup 
plus  grande  sur  les  petites  bronches  que  sur  les  grosses.  C'est  ainsi 
qu'au  niveau  des  petites  bronches  de  1  millimetre,  la  couche  muscu- 
laire  occupe  le  cinquieme  de  l'epaisseur  totale,  tandis  que  sur  les 
grosses  bronches  de  1  centimetre  elle  n'en  occupe  que  le  dixieme 
(Letulle). 

La  muqueuse  bronchique  est  composee  de  deux  couches  distinctes  : 
le  chorion  et  Perithelium.  Elle  est  plissee  et  forme  ainsi  de  veritables 
saillies  papillaires,  dont  le  derme  constitue  la  charpente  et  qui  sont 
recouvertes  d'epithelium. 

Le  chorion  est  constitue  par  du  tissu  conjonctif  tres  riche  en  fibres 
elastiques.  Le  tissu  conjonctif  est  lache,  contient  de  nombreux  vais- 
seaux  sanguins  et  possede  des  espaces  lymphatiques  souvent  gorges 
de  cellules  lymphatiques.  Les  fibres  elastiques  s'enchevetrent  en  tous 
sens  et  traversent  la  musculeuse  pour  s'anastomoser  avec  les  fibres 
elastiques  de  la  couche  fibreuse. 

Une  membrane  basale  separe  le  chorion  de  Yepiihelium.  Gelui-ci 
est  un  epithelium  cylindrique  stratifie  a  cils  vibratiles,  a  trois  ou 
quatre  couches  sur  les  grosses  bronches,  d'epaisseur  moindre  ensuite, 
pour  n'etre  plus  qu'a  une  seule  couche  au  voisinage  du  lobule.  Des 
cellules  caliciformes  s'intercalent  aux  cellules  cylindriques  de  la  sur- 
face. 

Les  bronches  intralobulaires  vont  etre  etudiees  avec  le  lobule 
pulmonaire. 

Signalons  auparavant  les  mensurations  de  Letulle  sur  les  deux 
varietes  de  bronches. 
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Letulle  (1)  a  mesure  sur  des  decapites  ou  sur  des  individus  morts 
subitement  les  dimensions  respectives  des  divers  elements  consti- 
tuants  des  bronches.  II  a  obtenu  les  resultats  suivants  : 

Rapport  entre  le  diametre  de  la  bronche  et  Vepaisseur  de  la  couche 

musculo  ire. 

Couche 

Diametre.  musculaire. 


Bronches  cartilagineuses. 


Bronches 
non  cartilagineuses 
(br.  intralobulaires). 


10  millimetres  (bronche  primitivo 

2  —   

1  millimetre  et  demi   

1  millimetre  ■. .  

675  p    

500  ^  

450  p    

350  p.  

225  p.  . 


200  p 
125  p. 
100  p. 

70  p. 

45  p. 

50  p. 

40  p. 

30  p. 

15  p. 


Le  rapport  suivant  est  plus  interessant,  car  il  nous  montre,  d'une 
maniere  mathematique,  le  rapport  inversement  proportionnel  qui 
existe  entre  le  diametre  de  la  paroi  bronchique  et  celui  de  l'epaisseur 
des  muscles  de  Reissessen. 

Rapport  entre  Vepaisseur  du  muscle  de  Reissessen  et  Vepaisseur  des  parois 

de  la  bronche. 


Bronches 
non  cartilagineuses 
(br.  intralobulaires). 


Bronches 
cartilagineuses 
(br.  extralobulaires). 


Paroi 

Couche 

totale. 

musculaire. 

Rapport. 

225  p.  de  diametre . . 

75  p. 

15  p. 

5 

1 

300  p.  

160  p, 

30  p. 

5 

1 

350  p.  

100  ii 

30  [j. 

5  : 

1 

450  p.  

200  p. 

40  p. 

5 

1 

500  p.  

250  u. 

50  p. 

5 

1 

675  p.  

250  p. 

50  [x 

5 

1 

1100  a  

iOO  p. 

70  p. 

6 

I 

1500  u.   . 

650  p. 

100  p. 

6 

1 

900  p 

125  u. 

6 

1 

10000  ^   

2000  ^ 

280  p. 

10 

Ce  son!  les  bronches  d'un  demi-millimetre  (500  pi)  qui  sont.  les 
plus  riches  en  tissu  musculaire. 

Epaisseur  de  la  couche  epitheliale  des  bronches. 

Diametre  de  la  bronche.  Paroi  totale.  Couche  epitheliale. 


2000  p.    900  u 

1500  p.    650  'p. 

1100  p.   400  p. 


125  p. 
100  p. 
100  u. 


(1)  Letulle,  Ccruv,  vaisseaux,  poumons,  p.  247. 
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Diametre  de  la  bronche.  Paroi  totale.  Couclie  cpitheliale. 

675  [jl   250  [j.   ,   70*u. 

500  ii    250  p    25  P. 

450  [j.   200  [x   25  p. 

400  p.    180  [x   25  a 

225  p.    75  p.    25  p. 

Une  cellule  epitheliale  ciliee  mesure  16  a  18    de  hauteur  (Letulle). 
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Les  lobules  pulmonaires  sontde  petits  sacs  membraneux,  de  forme 
conique,  de  1  centimetre  cube  de  volume  environ,  appendus  a  tin 
pedicule  bronchique  et  vasculaire,  representant  un  veritable  poumon 
en  miniature.  Leur  paroi  est  faite  de  tissu  conjonctif,  ou  circulent  les 
capillaires  veineux  qui  vont  constituer  la  veine  pulmonaire. 

La  bronche  inlraiobulaire  penetre  dans  le  lobule  en  compagnie  de 
1'artere  pulmonaire,  de  vaisseaux  lymphatiques,  de  filets  nerveux. 

Elle  se  divise  dans  le  lobule  dichotomiquement,  d'apres  Grancher, 
jusqu'a  former  seize  bronchioles  terminates;  pour  Charcot  et  Rind- 
fleisch,  elle  penetre  jusqu'au  fond  du  lobule  et  porte  sur  ses  cotes  des 
bronchioles  symetriques  comme  les  nervures  d'une  feuille ;  enfin, 
d'apres  Laguesse  et  d'Hardiviller  (1),  la  division  de  la  bronche  intra- 
lobulaire serait  corymbiforme  et  formerait  ainsi  la  charpente  d'un 
nombre  considerable  d'acini,  trente  a  cinquante  en  moyenne,  et 
bien  davantage  dans  certains  cas. 

Les  bronches  intralobulaires  different  des  bronches  extralobu- 
laires  par  la  disparition  complete  du  cartilage  des  Teritree  du  lobule; 
la  muqueuse  y  est  amincie;  l'epithelium  est  cubique.  Le  diametre  en 
varie  de  500  [x  a  600  (x  (voy.  fig.  2). 

Aux  bronchioles  intralobulaires  font  suite  les  bronchioles  acineuses, 
terminaisons  ultimes  des  bronches,  qui  supportent  les  acini.  Elles 
different  des  canaux  bronchiques  par  des  caracteres  bien  tranches  : 
absence  de  replis  de  la  muqueuse,  epithelium  pavimenteux,  existence 
de  quelques  rares  fibres  musculaires,  disparition  de  1'artere  pulmonaire 
satellite.  Sur  une  coupe,  elles  sont  de  formes  regulierement  circu- 
lates, mesurent  230  a  215  p.,  c'est-a-dire  moins  que  les  cavites  qui  les 
entourent.  Les  canaux  alveolaires  qui  viennent  s'ouvrir  sur  elles,  au 

(1)  Laguessr  ct  d'Hardiviller,  Topographie  du  lobule  pulmonnire  chez  Thomme 
[Bibliogr.  anatomique,  31  aout  1898). 
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nombre  de  cinq  ou  six,  lui  donnent  une  physionomie  caracteristique? 
dont  l'ensemble  a  ete  compare  a  une  fleur  d'eglantier. 

La  bronchiole  acineuse  se  dilate  a  sa  terminaison,  en  un  point 
qu'on  nomme  le  vestibule  et  sur  lequel  viennent  s'ouvrir  les  canaux 

alveolaires  qui 
donnent  entree 
dans  les  acini.  Le 
canal  alveolaire  se 
termine  en  cul-de- 
sac,  sous  le  nom 
d'infundibulum. 

Canal  alveolai- 
re etinfundibulum 

/    ^\^v-     iHf  /     sont  une  veritable 

/       \  dictation    de  la 

bronchiole  aci- 
neuse; leursparois 
presentent  une 
foule  d'ectasies, 
qui  sont  les  alveo- 
les pulmonaires; 
leur  ensemble  con- 
stitue  un  acinus. 

L'agglomeration 
des  acini  constitue 
done  un  lobule 
pulmonaire.  De 
meme,l'unite  ana- 
tomique  de  l'aci- 
nus  est  l'alveole 
pulmonaire,  qui 
resume  a  lui  seul 
toute  l'anatomie 
du  poumon 

Les  alveoles  pulmonaires  varient  en  diametre  entre  100  et  200  (a. 
Leur  paroi  est  d'une  minceur  extreme  et  mesure  a  peine  15  (jl,  alors 
meme  que  les  capillaires  gorges  de  sang  l'epaississent.  La  paroi  est, 
en  effet,  criblee  de  capillaires ;  e'est  un  veritable  lac  capillaire 
(Letulle). 

L'alveole  est  forme  d'une  membrane  fondamentale  anhiste,  sans 


E.B  r'iixdet 


Fig.  2.  —  Parenchyme  pulmonaire  normal  de  I'homme. 
alveoles  pulmonaires  normaux  ;  p,  parois  alveolaires  avec  leurs  cel- 
lules endothelials ;  e,  eperons  formes  par  les  parois  alveolaires 
rompues;  b,  bronchiole  intralobulaire  qui  n'a  pas  ele  coupee  exacte- 
ment perpendiculairement a  son  axe  etdonton  aperfoit un divcrticule, 
artifice  de  preparation  du  a  l'obliquite  de  la  coupe ;  ep,  epithelium 
cylindriquc  de  la  bronchiole;  m,  muqueuse  de  la  bronche  ;  r,  couche 
des  muscles  de  Reissessen  ;  ap,  artere  pulmonaire  coupee  oblique- 
ment  a  son  axe  (Milian). 
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cellules  ni  fibres  conjonctives,  sur  une  des  faces  de  laquelle  s'ap- 
pliquent  l'epithelium  et  les  capillaires,  tandis  que  sur  1'autre  se  dis- 
posent  les  fibres  elastiques. 

Les  fibres  elastiques  sont  fort  abondantes  et  constituent  pour 
l'alveole  une  charpente  solide,  dont  1'architecture  a  ete  magistrale- 
ment  retracee  par  Grancher. 

L'epithelium  est  forme  d'une  couche  unique  de  cellules  plates, 
dont  les  noyaux  occupent  exclusivement  l'aire  des  espaces  interca- 
pillaires. 

Sous  l'epithelium  courent  les  capillaires,  qui  occupent  les  trois 
quarts  de  la  surface  pulmonaire  et  sont  separes  de  Pair  intraalveo- 
laire  par  une  couche  protoplasmique  qui  mesure  a  peine  2  p.  et  se 
prete  des  lors  facilement  aux  echanges  gazeux. 

A.  Gilbert  et  J.  Jomier,  ayant  eu  I'occasion  d'examiner  les  coupes 
de  poumons  de  vingt  chiens  normaux,  soumis  a  divers  regimes  ont 
constate  la  presence  de  grocs  blocs  graisseux  dans  les  capillaires  pul- 
monaires  et  considerent  la  chose  comme  normale.  La  plupart  de  ces 
animaux  avaient  ete  sacrifies  par  piqure  du  bulbe,  quelques-uns  par 
inhalation  de  chloroforme.  Leur  poumon  avait  ete  fixe,  aussitot  apres 
la  mort,  dans  le  melange  fort  chromo-osmio-acetique  de  Flemming, 
puis  inclus  a  la  paraffine.  D'autres  morceaux,  destines  a  etre  coupes 
au  microtome  a  congelation,  et  colores  a  la  teinture  d'orcanette,  avaient 
ete  fixes,  huit  jours  au  moins,  dans  Peau  formolee  contenant  4  vol. 
de  formaline  pour  96  vol.  d'eau. 

lis  ont  trouve  constamment,  a  deux  exceptions  pres,  dans  les  parois 
alveolaires  des  poumons  fixes  au  flemming,  de  gros  amas  d'un  noir 
franc.  Ces  amas  ont  un  aspect  variable,  ils  sont  tantot  plus  ou  moins 
regulierement  circulaires,  tantot  allonges  en  boyaux  rectilignes  ou 
sinueux.  Parfois  deux  amas  en  forme  de  massue  sont  reunis  entre  eux 
par  un  pont  retreci. 

Ils  siegent  a  1'interieur  des  capillaires  sanguins,  plus  ou  moins 
dilates  pour  les  recevoir.  Le  fait  est  reel;  car  si  Ton  injecte  une  emul- 
sion graisseuse,  du  lait  par  exemple,  dans  la  veine  saphene  d'un  chien, 
on  pourra  mettre  en  evidence,  au  niveau  du  poumon  de  l'animal,  des 
figures  tout  a  fait  identiques  a  celles  que  nous  venons  de  decrire. 

Ces  figures  sont  constitutes  par  de  la  graisse  ayant  reduit  l'acide 
osmique  et  non  point  par  des  amas  de  poussieres  noires  de  charbon. 
Sur  les  coupes  traitees  par  la  teinture  d'orcanette  acetisee,  elles  se 
colorent  en  un  rouge  vif,  caracteristique  de  leur  nature  graisseuse.  De 
plus,  meme  sur  les  coupes  fixees  a  l'acide  osmique,  certains  caracteres 
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permettent,  malgre  l'identite  de  couleur,  de  les  distinguer  des  amas 
de  poussieres.  Celles-ci,  en  effet,  n'offrent  pas,  comme  les  masses  grais- 
seuses, un  champ  noir  bien  homo-gene,  mais  au  contraire  apparaissent 
comme  dissociees  en  petits  amas  elementaires  agglomeres  plus  ou 
moins  intimement;  leurs  contours  generaux  ne  sont  ni  arrondis,  ni 
sinueux>  mais  bien  anguleux  et  irreguliers, 

Les  dimensions  des  masses  graisseuses  sont  variables,  pouvant 
atteindre  270  u  de  longueur  sur  50  et  100  u.  de  largeur  ou,  au  contraire, 
ne  pas  depasser  12  a  17  u.  dans  les  deux  sens.  En  moyenne,  le  diametre 
des  masses  arrondies  mesure  30  et  50  p. 

Elles  sont  libres  dans  les  capillaires  qui  les  contiennent,  et  il  est 
impossible  de  deceler  contre  elles  aucune  trace  de  noyau  ni  de  proto- 
plasma  refoule  appartenant  a  une  cellule  dans  laquelle  elles  seraient 
incluses. 

Elles  affleurent  plus  ou  moins  a  la  surface  des  alveoles  pulmonaires. 
Souvent  meme  elles  bombent  a  l'interieur  de  ceux-ci  et,  de  ce  cote, 
apparaissent  comme  absolument  nues  ou  bien,  au  contraire,  sont  recou- 
vertes  d'une  fine  membrane  appartenant  a  la  paroi  de  l'alveole.  Quel- 
quefois  meme,  rarement  a  la  verite,  elles  semblent  libres  dans  la  cavite 
alveolaire;  elles  sont  alors  regulierement  arrondies  et  entourees  par- 
fois  de  globules  rouges  de  sang  epanche.  Ces  blocs  arrondis 
proviennent  bien  des  capillaires  sanguins ;  ce  ne  sont  pas  des  parcelles 
alimentaires  graisseuses  introduites  dans  la  trachee  par  une  fausse 
deglutition  :  dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  la  graisse  se  presente,  apres 
fixation  a  l'acide  osmique,  sous  forme  de  masse  remplissant  tout 
l'alveole  et  dont  les  contours  se  moulent  absolument  sur  les  limites  de 
celui-ci,  ou  bien  sous  forme  d'amas  polyedriques  irreguliers. 

Les  masses  graisseuses  intracapillaires  semblent,  sur  les  coupes, 
tantot  isolees  ou  disseminees  au  hasard,  tantot  au  contraire  agminees 
et  reunies  exclusivement  en  certains  points  de  la  preparation. 

D'une  coupe  sur  l'autre,  des  changements  importants  sont  a  noter 
dans  leur  abondance.  Toutes  les  parties  du  poumon  n'ont  done  pas 
leurs  capillaires  sanguins  egalement  riches  en  graisse. 

Le  regime  auquei  sont  soumis  les  chiens,  regime  lacte,  regime 
carne,  regime  de  viande  et  de  legumes,  n'a  pas  une  influence  sensible 
sur  la  quantite  de  graisse  des  capillaires  pulmonaires. 

Les  masses  graisseuses  de  ces  capillaires  sont  amenees  jusqu'a 
eux  par  le  courant  arteriel,  et  de  fait,  dans  la  lumiere  des  grosses  rami- 
fications vasculaires,  on  peut  noter  des  blocs  analogues,  de  dimensions 
ordinairement  moindres,  ou  de  simples  granulations  graisseuses  libres. 
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Toutes  ces  formations,  parvenues  dans  les  capillaires,  entrent  en 
coalescence. 

Les  plus  gros  amas,  enserres  dans  les  parois  des  capillaires,  adherent 
a  celles-ci  par  viscosite  et  s'y  arretent,  sans  doute  possible,  formant 
de  veritables  embolies.  Dans  un  cas  experimental,  apres  injection 
d'huile  dans  le  sac  lymphatique,  chez  la  grenouille,  le  fait  a  ete  cons- 
tate directement  (Prevost);  il  n'y  a  aucune  raison  pour  qu'il  n'en  soit 
pas  de  meme  pour  les  corpuscules  de  graisse  circulant  normalement 
dans  le  sang. 

Ces  gros  blocs  graisseux  intracapillaires  sont  absolument  compa- 
rables  a  ceux  decrits  dans  l'embolie  pulmonaire  graisseuse.  Par 
suite  de  la  rupture  du  vaisseau  qui  les  contient,  ils  peuvent,  comme 
dans  l'embolie  graisseuse,  mais  rarement  a  la  verite,  tomber  dans  la 
cavite  de  l'alveoleet  apparaitre  la  entoures  de  globules  sanguins  epan- 
ches.  On  devra  tenir  compte,  il  est  vrai,  pour  l'appreciation  du  pheno- 
mene,  des  hemorragies  pulmonaires,  qui  peuvent  avoir  ete  provoquees 
par  la  piqure  des  centres  nerveux,  au  moment  de  la  mort  de  l'animal. 

Done,  entre  l'etat  physiologique  et  l'etat  pathologique,  il  ne  peut 
etre  etabli  d'autre  difference  que  des  differences  de  degre.  Le  fait 
devra  etre  pris  en  consideration  par  les  medecins  legistes  et  paries 
anatomo-pathologistes  (1). 

VAISSEAUX  ET  NEKFS  DU  POUMON 

Arteres.  —  Les  vaisseaux  sanguins  du  poumon  viennent  de  deux 
sources  :  les  arteres  bronchiques,  dont  le  role  est  surtout  nutritif,  et 
l'artere  pulmonaire,  plus  specialement  preposee  a  l'hematose. 

Les  ramifications  de  Yartere  bronchique  se  repandent  dans  les 
grosses  bronches;  au  niveau  des  bronchioles,  il  n'existe  plus  que  des 
capillaires,  qui  aboutissent,  d'ailleurs,  aux  capillaires  du  systeme 
pulmonaire,  fusionnant  ainsi  les  deux  circulations.  Les  arteres  bron- 
chiques ont  pourtant  un  systeme  veineux  propre,  des  veines  bron- 
chiques en  un  mot. 

Les  ramifications  de  Yartere  pulmonaire  accompagnent  les 
bronches  dans  leurs  divisions  et  penetrent  avec  elles  dans  les  lobules. 
Au  niveau  des  canaux  alveolaires,  elles  se  reduisent  en  capillaires. 

Les  veines  pulmonaires  ne  sont  jamais  intralobulaires.  Dans  le 


(1)  Gilbert  cl  Jomier,  Soc.  Biol.,  i'T  juillet  1905 
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tissu  conjonctif  perilobulaire  circule  un  abondant  lacis  plexiforme, 
d'ou  partent  des  troncs  plus  gros  qui  regagnent  le  pedicule  du  lobule 
et,  a  son  niveau,  remontent  le  long  des  bronches. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  tres  abondants.  On  en  distingue 
deux  systemes  :  les  lymphatiques  profonds,  qui  naissent  de  la 
muqueuse  bronchique,  de  la  tunique  interne  des  arteres,  des  parois 
des  alveoles  pulmonaires  et  se  rendent  aux  ganglions  du  hile  par  un 
trajet  intrapulmonaire;  les  lymphatiques  superficiels,  ou  sous-pleu- 
raux, qui  naissent  des  espaces  conjonctifs  perilobulaires  et  rampent 
sous  la  plevre  pour  aboutir,  en  derniere  analyse,  aux  ganglions  du 
hile.  Ges  lymphatiques  sous-pleuraux  sont  frequemment  injectes  par 
le  cancer  et  dessinent  un  reseau  souvent  tres  apparent. 

Nerfs.  —  lis  emanent,  comme  on  sait,  de  deux  plexus  issus  du 
pneumogastrique. 

PLEVRE 

La  plevre  est  formee  de  deux  feuillets  :  le  parietal  et  le  visceral. 
Le  premier,  qui  tapisse  la  face  interne  de  la  cage  thoracique,  est  plus 
epais  que  le  second,  mince  pellicule  entourant  le  poumon. 

Chaque  feuillet  est  forme  d'une  trame  conjonctive  tapissee  d'endo- 
thelium. 

V endothelium  est  constitue  par  une  seule  couche  de  cellules 
plates  tres  minces  (1  \k  d'epaisseur)  mais  tres  larges  (30  a  60  \>),  dont 
les  contours  sont  faciles  a  mettre  en  evidence  par  le  nitrate  d'argent. 
Ce  contour  n'est  pas  dentele  comme  celui  des  endotheliums  vascu- 
laires,  mais  legerement  ondule.  Le  noyau  est  ovalaire. 

Recklinghausen  a  decrit,  entre  les  cellules,  des  orifices  arrondis, 
ou  triangulares,  ou  en  forme  de  fente,  conduisant  de  la  cavite  pleu- 
rale  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  sous-pleuraux. 

La  trame  conjonctive  mesure  50  a  140  [t.  d'epaisseur.  Elle  est  com- 
posee  de  cellules  conjonctives,  de  fibrilles  conjonctives  et  de  fibres 
elastiques  plongees  dans  une  substance  interstitielle  anhiste,  coloree 
en  rose  par  le  picro-carmin. 

Les  faisceaux  conjonctifs  sont  a  peu  pres  toujours  couches  paral- 
lelement  a  la  surface  de  la  membrane. 

Les  fibres  elastiques  sont  tres  fines  ou  membraniformes,  figurant 
par  endroits  de  veritables  membranes  fenetrees,  en  tout  cas  tres 
abondantes.  Comme  le  fait  remarquer  Rindfleich,  il  existe  a  la  pro- 
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fondeur  de  la  sereuse  une  bande  elastique  a  peu  pres  continue,  qui 
etablit  une  ligne  de  demarcation  assez  nette  entre  la  plevre  et  les 
tissus  sous-jacents,  ce  qui  permet  de  reconnaitre  facilement  sur  une 
coupe  les  limites  de  la  sereuse.  Les  particules  de  charbon  qui  s'accu- 
mulent  constamment  entre  la  plevre  et  le  poumon  sont  encore  u:i 
autre  point  de  repere. 

Les  cellules  conjonctives  sont  des  cellules  plates  analogues  a  celles 
de  tout  tissu  conjonctif  diffus. 

Des  vaisseaux  sanguins  forment  dans  l'epaisseur  de  la  membrane 
conjonctive  un  reseau  capillaire  a  larges  maiiles,  qui  s'entrelace  avec 
le  reseau  des  lymphatiques  et  qui  communique  avec  le  reseau  san- 
guin  sous-jacent. 

Sous  la  trame  existe  un  tissu  cellulaire  lache,  tres  riche  en  vais- 
seaux, a  peine  appreciable  a  l'etat  normal,  maisqui,  dans  les  processus 
inflammatoires  pleuro-pulmonaires,  apparait  nettement,  sous  la  forme 
d'une  bande  riche  en  particules  charbonneuses,  entre  deux  zones 
fortement  colorees,  qui  sont  la  trame  pleurale  et  la  paroi  alveolaire 
(Vermorel)  (1). 

(1)  Vermorel,  Recherclies  anatomiques  et  experimentales  sur  V inflammation  pleu- 
rale (These  de  Paris,  1898,  p.  16). 
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II 


ETIOLOGIE   GENERALE   DES  MALADIES 
DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE 


Les  lesions  du  poumon  peuvent  etre  realisees  suivant  deux  modes 
pathogeniques  principaux  :  a)  par  des  troubles  mecaniques;  b)  par 
l'infection,  beaucoup  plus  frequente. 

A.  —  TROUBLES  MECANIQUES 

Les  actions  mecaniquesjpeuvent  agir  sur  les  vaisseaux  sanguins  ou 
sur  les  voies  aericnnes. 

Sur  les  vaisseaux,  on  observe  surtout  des  phenomenes  de  stase, 
dont  la  congestion  estle  resultat;  ils  sont  engendres  par  la  compression 
des  veines  pulmonaires  ou  par  l'obstacle  a  la  circulation  du  sang  dans 
le  coeur  gauche.  Les  tumeurs  du  mediastin,  le  retrecissement  mitral 
realisent  ces  deux  processus,  qui  se  traduisent  histologiquement  par 
la  congestion,  1'oedeme,  les  hemorragies.  Les  infarctus,  dus  aux 
embolies  de  l'artere  pulmonaire,  sont  egalement  produits  par  la  stase 
du  sang  reflue  dans  les  vaisseaux  situes  en  aval  du  point  oblitere. 

La  congestion  peut  etre  active  au  lieu  d'etre  passive  comme  prece- 
demment.  C'est  ainsi  qu'elle  peut  etre  amenee  par  la  vaso-dilatation 
nerveuse,  comme  cela  s'observe  a  la  suite  des  inhalations  de  nitrite 
d'amyle. 

L'obstruction  des  vaisseaux  amenant  Yanemie  est  beaucoup  plus 
rare  dans  le  poumon  que  dans  les  divers  parenehymes.  Elle  ne 
s'observe  guere  que  comme  resultat  de  compressions  du  parenchyme 
par  des  tumeurs  ou  un  epanchement  pleural. 

Sur  les  voies  aeriennes,  on  peut  observer  l'obliteration  totale  ou 
partielle  des  conduits.  V obliteration  totale  amene  dans  le  territoire 
correspondant  1'afTaissement  des  alveoles,  ou  atelectasie,  par  resorp- 
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tion  pure  et  simple  de  Fair  emprisonne  derriere  1'obstacle.  Uoblitera- 
tion  partielle,  occasionnant  des  efforts  inspiratoires,  amene  des  disten- 
sions et  des  ruptures  alveolaires,  c'est  Yemphyseme. 

En  realite,  ces  differentes  lesions  anatomiques  traumatiques  sont 
peu  importantes,  eu  egard  a  celles  realisees  par  l'infection. 

B.  -  L'INFECTION 

LA  FLORE  BACTERIENNE  DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE  NORMAL 

II  serait  capital  d'etre  fixe  sur  l'etat  d'asepsie  ou  de  septicite  de 
l'appareil  respiratoire  normal,  car  cette  question  est  primordiale  dans 
i'appreciation  des  facteurs  pathogeniques  d'un  grand  nombre  d'affec- 
tions  telles  que  la  pneumonie,  ou  le  coup  de  froid,  le  traumatisme 
jouent  un  role  determinant  indeniable,  alors  que  la  cause  efficiente 
paraitetre  le  pneumocoque  preexistant. 

Cette  question  interesse  l'anatomo-pathologiste  qui  veut  se  rendre 
compte  du  determinisme  des  lesions;  or,  bien  qu'etudiee  avec  soin 
depuis  pres  de  vingt  ans  par  de  nombreux  auteurs,  elle  n'a  fourni  que 
des  resultats  tres  contradictoires.  Cela  tient  a  ce  que  les  chercheurs 
ne  se  placaient  pas  dans  les  memes  conditions  d'observation  :  les  uns 
etudiaient  la  flore  de  la  trachee,  les  autres  celle  du  poumon;  ceux-ci 
s'adressaienta  de  petits  animaux  de  laboratoire,  les  autres  a  de  grands 
animaux  domestiques;  certains  pratiquaient  leurs  recherches  sur  des 
cadavres  humains  sans  se  preoccuper  de  la  contamination  possible 
agonique  ou  post  mortem,  etc. 

Les  recherches  de  \Veichselbaum(l)(I886),  Wargunin  (2),  Hildebrandt(3), 
Polguere  (4),  von  Besser  (5),  Pansini  (6),CIaisse  (7),  Durck  (8),  Klipstein  (9), 
quoique  tres  interessantes,  rentrent  dans  cette  categoric 

(1)  Ueber  die  Aetiologie  der  acuten  Lungen  und  Rippenfellentzundung  (1886,  nach 
Durck,  p.  419). 

(2)  Wargunin,  Ueber  Mikroorganismen  in  der  Lungenwegen  gesunder -Thieve 
Wralsch,  1887.  Refim  Baumgarten  Jahr.  1888,  p.  462. 

(3)  Hildebrandt,  (j 'titer suchung en  uber  der  Eindringen  pathogener  Microorganis- 
men  von  den  Luftwegen  nnd  der  Lunge  axis  Zieglefs  Beitrdge  1888,  p.  143.  Auf  refer 
Baumg.  Jahr.  1888,  p.  573. 

(4)  Polguere,  Des  infections  secondares.  These  de  Paris.  1888. 

(5)  Ueber  die  Bakterien  der  normalen  Luftwegen  (Zieglevs  Beitrdge,  1889, 
p.  331-372). 

(6)  Bakteviologische  Stadium  ubev  der  Auswurf  (Vivchow's  Archiv,  B<1  122. 
p.  414-483). 

(7)  Claisse,  Les  infections  bronchiques.  These  de  Paris,  1893. 

(8)  Durck,  Studium  ubev  die  (Etiologie  und  Histologic  der  Pneumonie  im  Kindesal- 
ter  und  der  Pneumonie  im  Allgemeinen  (Deutsches  Archiv  f.  Klin.  Med.,  Rd  58,  p.  368). 

(9)  Klipstein,  Rapports  entre  les  bacteries  et  les  affections  de  Vappareil  respiratoire 
{Zeitschrift  fur  klinische  Medicin,  1898,  Bd  XXXIV,  nos  3  et4). 
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La  question  a  ete  reprise  par  Beco  (1).  S'adressanta  Fhomme  et  aux  ani- 
maux, Beco  a  pratique  ses  cultures  en  milieux  varies  et  particulierement 
en 'milieu  anaerobie;  il  a  de  meme  inocule  des  fragments  de  poumon  sous 
la  peau  de  cobayes  pour  reveler  le  bacill.e  tuberculeux  et  des  emulsions 
de  poumon  sous  la  peau  de  souris  pour  reveler  le  pneumocoque. 

II  avait  done,  ainsi,  toutes  chances  de  ne  Iaisser  passer  inapercu  aucun 
microbe.  II  est  arrive  a  ce  resultat  que,  chez  les  animaux  de  laboratoire 
(cobaye,  chien,  lapin),  les  voies  respiratoires,  depuis  la  partie  moyenne 
de  la  trachee  jusqu'a  1'alveole  pulmonaire,  sont  normalement  steriles. 
Pourtant,  chez  un  chien,  la  trachee  renfermait  du  staphylocoque,  et  chez 
un  chat  le  poumon  gauche  contenait  en  abondance  un  microorganisme 
tout  a  fait  analogue  au  pneumocoque  de  Talamon,  mais  depourvu  de  viru- 
lence pour  la  souris. 

Chez  les  animaux  domestiques  (cheval,  vache,  mouton),  Beco  a  rencon- 
tre huit  fois  sur  quinze  l'asepsie  de  1'alveole  pulmonaire.  La  proportion  est 
done  moindre  que  pour  les  animaux  de  laboratoire,  qui  sont  de  petits  ani- 
maux. 

Les  microbes  rencontres  ont  ete  des  saprophytes  (staphylocoque,  sarcine 
orangee),  que  Beco  considere  comme  des  contaminations  accidentelles,  et 
une  fois,  chez  le  cheval  et  la  vache,  le  pneumocoque  de  Talamon-Frajnkel  a 
Petal  de  purete  et  doue  d'une  tres  faible  virulence. 

Chez  l.homme,  dans  les  autopsies,  les  resultats  obtenus  sont  differents, 
suivant  les  cas,  qui  doivent  etre  partages  en  deux  categories  :  ceux  ou 
les  sujets  sont  morts  brusquement,  sans  agonie,  en  etat  de  sante,  et  ceux 
ou  la  mort  a  ete  precedee  d'une  longue  agonie  et  sans  maladie  pulmonaire 
prealable. 

Dans  la  premiere  categorie  de  faits  (fracture  du  crane,  section  de  1'artere 
femorale),  le  poumon  etait  sterile  dans  le  tiers  des  cas;  les  autres  fois,  il  y 
avait  dans  1'alveole  du  pneumocoque  virulent  ou  du  streptocoque. 

Dans  la  deuxieme  categorie  de  faits,  le  poumon  n'a  jamais  ete  trouve 
sterile.  Quelquefois,  il  ne  renfermait  qu'une  espece  pathogene  (pneumo- 
coque le  plus  souvent,  streptocoque);  d'autres  fois,  la  flore  etait  variee. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agissait  toujours  d'agonie  prolongee  :  il  est  vrai- 
semblable  qu'a  la  faveur  de  l'obtusion  nerveuse  et  musculaire  des  heures 
agoniques,  les  produits  de  secretion  stagnants  des  voies  superieures  des- 
cendent  avec  l'air  inspire  dans  l'intimite  du  parenchyrne  pulmonaire  et 
l'infectent,  puisque  ce  sont  toujours  les  microbes  habituels  de  la  bouehe 
qu'on  y  rencontre. 

Beco  insiste  sur  cette  presence  «  dans  la  plupart  des  ponmons  sains  de 
microbes  pathogenes  habituels  des  voies.respiratoires  ». 

II  fait  ensuite  le  denombrement  des  microbes  qui  composent  la  flore 
normale  du  poumon  :  le  pneumocoque,  10  fois  sur  20  et  qui,  a  cause  de 
cette  frequence,  parait  etre  le  parasite  le  mieux  adapte  au  terrain  pulmo- 
naire; le  streptocoque  vient  ensuite ;  enfin  le  staphylocoque,  qui  jamais 
n'existe  seul. 

(1)  Beco,  La  flore  baclerienne  du  poumon  (Arch,  de  med.  experiment.,  1899, 
p.  317). 


LA  FLORE  BACTERIENNE  DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE  NORMAL  17 


D'apres  Beco,  les  saprophytes  vulgaires  (sarcines,  staphylococcus  albus 
non  liquefaciens,  bacilles  ou  cocci  indetermines)  ne  paraissent  occuper 
aucune  place  dans  le  parasitisme  normal  du  poumon  sain.  II  s'agit,  quand 
on  les  trouve,  d'une  invasion  agonique. 

La  recherche  du  bacille  tuberculeux  a  toujours  etc  infruetueuse. 

Boni  (1)  a  trouve  chez  un  enfant  echaude  par  l'eau  bouillante  lepneumo- 
coqueetle  staphylocoque.  Sur  vingt  pores,  il  ne  trouva  les  poumons  steriles 
quesixfois;  dans  trois  cas,  ils  contenaient  des  saprophytes  de  Fair  non 
pathogenes;  dans  les  onze  autres,  il  en  retira  des  parasites  pathogenes  : 
pneumocoque,  5  Ibis;  streptoeoque,  3  fois;  staphylocoque,  2  fois;  pneumo- 
bacille,  2  fois.  Les  inoculations  ont  montre  que  la  virulence  etait  affaiblie. 
Chez  les  petits  animaux  de  laboratoire,  le  poumon  est  presque  toujours 
sterile. 

Quensel  (2)  est  arrive  a  des  resultats  analogues,  et  a  constate  en  outre  la 
pauvrete  en  bacilles  des  ganglions  lymphatiques  du  mediastin. 

Ludwig  Paul  (3)  a  etudie  le  mecanisme  de  l'infection  et  de  la  disinfection 
du  poumon  a  l'etat  normal.  11  a  montre  que  le  passage  de  Fair  a  travers 
une  serie  de  lubes  coudes,  quand  meme  ils  sont  tapisses  d'une  mem- 
brane visqueuse,  ne  suffit  pas  pour  le  debarrasser  des  impuretes  qu'il 
renferme. 

II  a  montre,  d'autre  part,  que  si  Fon  fait  inhaler  a  des  lapins  des  vapeurs 
tres  bacilliferes,  les  bacilles  penetrent  rapidement  jusqu'a  Falveole,  et  que, 
si  on  represente  leur  nombre  par  1  an  moment  de  l'inhalation,  on  trouve, 
pour  les  lapins  examines  plus  tard,  les  chiffres  suivants  :  un  dixieme  au 
bout  d'une  heure  un  quart;  un  treizieme  au  bout  de  deux  heures;  un 
quatre  centieme  au  bout  de  six  heures;  un  trente-trois  millieme  au  bout  de 
dix-sept  heures  et  demie. 

La  disinfection  automatique  du  poumon  se  fait  done  avec  une  tres 
grande  rapidite.  C'est  Taction  bactericide  des  humeurs  qui  en  est  la  cause, 
car  en  employant  un  bacille  plus  resistant,  le  subtilis  au  lieu  du  prodigio- 
sus,  Ludwig  a  obtenu  la  proliferation  au  lieu  de  la  disinfection  du 
poumon. 

Rosenthal  (4)  a  recemment  etudie  la  flore  de  Falveole  pulmonaire  nor- 
mal chez  la  souris,  le  cobaye  et  le  lapin.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  cul- 
tures sont  restees  steriles,  malgre  la  variete  des  milieux  employes  (gelose 
sanglante,  anaerobiose).  Ouelquefois  des  microbes  saprophytes  ont  ete 
obtenus.  Par  ponction  capillaire  du  poumon  sain  de  Fhomme,  les  resultats 
ont  ete  negatifs.  Enfin,  dans  plusieurs  cas,  une  fois  sur  six,  Rosenthal  a  pu 
isoler  de  la  trachee  d'un  cadavre  exempt  de  toute  affection  pulmonaire,  le 
coccobacille  de  Pfeiffer  (lig.  3),  qu'il  considere  comme  un  vulgaire  sapro- 
phyte et  non  comme  le  bacille  speciliquede  la  grippe  (5). 


(1)  Boni,  Deutsche  Arch.  f.  klin.  Med.,  LXIX,  5,  (J. 

(2)  Quensel,  Zeitsch.  f.  Hyg.,  1902,  vol.  XL,  p.  505. 

(3)  Ludwig  Paul,  Zeitsch.  f.  Hyg.,  1902,  vol.  XL,  p.  468. 
(I)  Rosenthal,  Communication  ecrite  inedite,  aout  1902. 

(5)  Rosenthal,  Saproplujtisme  du  coccobacille  de  Pfeiffer  (Soc.  de  liiol.,  28  no- 
vembre  1903). 
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De  l'ensemble  de  ces  travaux,  on  voit  que  dans  l'immense  majorite 
des  cas  les  voies  respiratoires  inferieures  etl'alveole  pulmonaire  sont 
steriles  chez  l'homme  et  les  animaux. 

Dans  la  partie  superieure  de  la  trachee,  surtout  chez  les  grands 
animaux,  on  rencontre  souvent  des  germes.  Mais  le  nombre  de 
ceux-ci  diminue  en  meme  temps  que  le  calibre  des  bronches.  Les 
germes  qu'on  y  rencontre  surtout  sont  les  notes  habituels  de  la 
bouche  :  pneumocoque,  streptocoque,  pneumobacille  de  Friedlaender, 
staphylocoque,  coccobacille  de  Pfeiffer,  etc.  Cette  rarefaction  des 


saprophytes  ou  pathogenes,  quelquefois  tres  virulents,  alors  que  le 
poumon  ne  presente  aucune  lesion  appreciable. 

Ce  microbisme  se  constitue  sans  doute  deja  a  la  faveur  d'une  cer- 
taine  decheance  de  l'appareil  broncho-pulmonaire  :  alterations  de 
Perithelium  vibratile,  relachement  des  muscles  de  Reissessen,  diminu- 
tion de  la  sensibilite  reflexe  de  la  muqueuse,  affaiblissement  de  la 
musculature  thoracique,  causes  de  la  moindre  efficacite  de  la  toux,  etc.. 
ou  a  la  faveur  de  la  penetration  dans  le  poumon  de  poussieres  mine- 
rales  ou  autres  (pneumokonioses),  qui  jamais  ne  sont  aseptiques. 
Grace  a  ce  microbisme  latent,  la  pathogenie  de  bien  des  maladies 
aigues  du  poumon  s'explique  facilement,  et  le  coup  de  froid,  le  trau- 
matisme,  l'infarctus.  la  perturbation  nerveuse  (section  ou  irritation 
du  pneumogastrique)  ne  deviennent  plus  que  la  cause  occasionnelle 


microbes  au  fur  et  a  mesure 
qu'on  descend  vers  les  bron- 
ches de  petit  calibre  tient  au 
depot  successif  des  microbes 
sur  l'enduit  visqueux  des 
conduits  aeriens  et  a  1'expul- 
sion  de  celui-ci  paries  mou- 
vements  des  cils  vibratiles  et 
les  efforts  de  toux.  Elle  tient 
encore  a  rautopurificat;ondu 
poumon  par  Taction  de  ses 
sues  bactericides  (Ludwig 
Paul)  (1). 


Fig.  3.  —  Coccobacille  de  Pfeifler  dans  le  sang  d'un 
lapin  tue  par  infection  mixte  a  staphyloroque  dore 
et  coccobacille  hemophile.  (Dcssin  du  a  l'obligeance 
de  G.  Rosentbal.) 


II  arrive  pourtant  que 
Talveole  pulmonaire  lui- 
meme  renfermedes  microbes 


(1)  Ludwig  Paul,  Zeitschrift  fur  Hyg.}  1902,  vol.  XL,  p.  468. 
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microbe  de  se  developper. 


LA  FLORE  PATHOLOGIQUE 

Nous  venons  de  voir  qu'a  l'etat  normal  l'alveole  pulmonaire  est 
quelquefois  habite  par  des  microbes.  A  l'etat  pathologique,  cette 
flore  peut  devenir  extremement  variee  :  pneumocoque.  staphylocoque, 
streptocoque,  tuberculose,  morve,  actinomycose,  microbes  anaero- 
bies,  etc.  Nous  ne  voulons  pas  enumerer  ni  decrire  ici  chacune  de 
ces  especes.  Nous  les  retrouverons  chemin  faisant  en  etudiant  succes- 
sivement  chacune  des  diverses  maladies  de  l'appareil  respiratoire. 

II  est  bon,  neanmoins,  d'indiquer  quelles  sont  les  voies  suivies  par 
les  microorganismes  pour  penetrer  jusqu'au  sein  du  parenchyme. 

Les  microbes  peuvent  entrer  dans  le  poumon  par  deux  procedes  : 

a)  Par  effraction,  quand  un  traumatisme  apporte  avec  lui  les 
germes  du  dehors  :  coup  d'epee,  balle  de  revolver,  kystes  hydatiques 
du  foie  ouverts  dans  les  bronches ; 

b)  Par  les  voies  naturelles  :  conduits  aeriens,  arteres,  veines, 
lymphatiques. 

L'infection  par  les  conduits  aeriens  realise  un  mode  frequent, 
connu  sous  le  nom  d'infection  descendante. 

C'est  le  processus  habituel  des  bronchopneumonies,  ou  generale- 
ment  rinflammation  debute  par  les  voies  superieures  (nez,  pharynx, 
larynx,  trachee)  et  gagne  de  proche  en  proche  l'alveole,  grace  a 
raffaiblissement  des  differents  moyens  de  defense  interposes  sur  son 
chemin  :  epithelium  vibratile,  leucocytes,  pouvoir  bactericide  du 
mucus,  toux,  etc. 

La  distribution  des  foyers  inflammatoires  suit  la  distribution  des 
bronches,  formant  ainsi  la  pneumonie  lobulaire,  avec  ses  nodules 
inflammatoires  peribronchiques. 

L'infection  par  la  vote  arter  telle  bronchi  que  s'observe  dans  les 
septicemics ;  le  type  le  plus  frequemment  observe  est  celui  de  la  gra- 
nulie,  ou  les  tubercules  se  propagent  par  les  vaisseaux  arteriels  et  se 
developpent  autour  de  ceux-ci. 

La  vote  veineuse  est  tres  frequemment  suivie  (veines  peripheriques, 
veines  du  systeme  porte).  On  peut  dire  que  le  poumon  est  le  premier 
organe  et  le  plus  souvent  atteint  par  les  infections  d;origine  veineuse. 

Qu'un  foyer  infectieux  des  membres  ou  d'une  region  quelconque 
dependant  de  la  circulation  cave  (oreille  moyenne  par  la  jugulaire, 
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peau,  tissu  cellulaire  sous-cutane)  contamine  une  veine,  les  microbes 
sont  transported  au  coeur  droit  et,  de  la,  embolises  vers  le  poumon 
par  l'artere  pulmonaire;  les  microorganismes  sont  arretes  au  niveau 
de  ce  premier  systeme  capillaire  et  y  colonisent  en  determinant  des 
foyers  infectieux  de  forme  embolique,  c'est-a-dire  en  cone  a  base 
peripherique  sous-pleurale.  Cette  particularity  nous  rend  compte  de 
la  frequence  si  grande  des  inflammations  pulmonaires  a  la  suite  de& 
infections  cutanees  (impetigo  des  enfants,  staphylococcic,  abces  de  la 
peau,  etc.)  (Hutinel-D'Astros)  (1). 

Le  systeme  de  la  circulation  porte  est  souvent  aussi  Torigine 
d'infections  pulmonaires.  Mais  la,  l'invasion  pulmonaire  n'est  pas 
directe ;  elle  est  precedee  d'un  relais  hepatique,  puisque  le  systeme 
capillaire  portal  epanoui  dans  le  foie  est  interpose  entre  les  radicules 
originelles  des  veines  portes  et  le  coeur  droit.  II  faut  done  avant  l'en- 
vahissement  pulmonaire  que  les  germes  traversent  le  foie  sans  s'y 
arreter,  ou  apres  y  avoir  determine  des  foyers  infectieux. 

Le  foie  peut  etre  lui-meme  la  source  directe  de  l'infection  pulmo- 
naire, quand  il  est  atteint  d'angiocholite  ascendante. 

La  voie  lymphatique  realise  peu  frequemment  l'infection  directe 
du  parenchyme  pulmonaire.  II  n'en  est  pas  de  meme  de  l'infection 
indirecte. 

Les  microbes  du  tube  digestif  peuvent  penetrer  dans  le  systeme 
lymphatique  a  travers  la  muqueuse  intacte,  ainsi  qu'il  resulte  de 
recherches  nombreuses  (Dobrokionsky,  Tchistowitch).  Ges  microbes 
vont  ainsi  coloniser  dans  les  ganglions  mesenteriques  et  de  la  peuvent 
atteindre  le  canal  thoracique,  d'ou  ils  sont  portes  directement  au  pou- 
mon par  la  veine  sous-claviere  gauche  et  le  coeur  droit. 

C'estla  le  chemin  que  Peyrot  et  Milian  (2)  admettent  pour  expliquer 
la  frequence  des  infections  pulmonaires  dans  les  affections  ulcereuses 
du  tube  digestif,  particulierement  dans  le  cancer  de  l'estomac,  ou  les 
etapes  de  l'infection  sont  preparees  par  la  generalisation  si  commune 
du  cancer  le  long  du  canal  thoracique.  Meme  chose  arrive  pour  les 
gastro-enterites  (Hutinel),  l'appendicite,  les  hemorrhoides  infecteesy 
la  hernie  etranglee,  elc. 

On  tend  aadmettre  aujourd'hui  (Bartel,  Veleminsky)  que  les  choses 
se  passent  la  plupart  du  temps  ainsi  pour  la  tuberculose,  que  les 

(1)  D'Astros,  Broncltopneumonie  consecutive  aux  infections  cutanees  (Revue  fran- 
caise  de  medecine  et  de  chirurgie,  1901,  p.  583). 

(2)  Peyrot  et  Mi li an,  Gangrene  pulmonaire  apres  gastro-entero-anastomose  pour 
cancerl(Presse  medicate,  25  avril  1900). 
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ganglions  bronchiques  jouent  un  role  preponderant  dans  ce  processus 
pathogenique.  Ceux-ci  seraient  le  reservoir  ou  viennent  se  deverser, 
non  seulement  les  lymphatiques  de  l'appareil  respiratoire,  mais  encore 
ceux  de  la  tete,  du  cou  et  du  thorax,  et  meme  des  membres  inferieurs 
et  de  l'abdomen.  Les  ganglions  mesenteriques  seraient  ainsi  la  source 
ordinaire  de  l'adenopathie  tracheo-bronchique  et  celle-ci  Torigine  de 
la  tuberculose  pulmonaire. 

VALEUR  DES  EXAMENS  BACTERIOLOGIQUES  FAITS  SUR  LE  POUMON 
DES  CADAVRES 

II  est  d'usage  courant  de  prelever  sur  le  cadavre  des  parcelles  de 
parenchyme  pulmonaire  ou  des  gouttelettes  de  pus,  pour  en  pratiquer 
l'examen  bacteriologique.  Etant  donne  que  le  poumon  est  en  commu- 
nication directe  avec  Fair  exterieur  et  avec  le  receptacle  bucco-pha- 
ryngien  qui  pullule  de  microbes,  que,  d'autre  part,  on  a  attribue  aux 
microbes  intestinaux  la  faculte  d'arriver  au  poumon  apres  la  mort, 
cette  pratique  est-elle  legitime? 

II  va  sans  dire  que  nous  entendons  cette  recherche  faite  suivant 
les  regies  de  l'asepsie  la  plus  rigoureuse,  c'est-a-dire  en  ayant  soin  de 
cauteriser  prealablement,  au  fer  rouge,  la  surface  pulmonaire  au 
niveau  de  laquelle  l'examen  doit  etre  pratique. 

Les  microbes  de  Vintestin  passent-ils  dans  le  poumon  apres  la 
mort? 

La  presence  de  microbes  dans  les  differents  visceres  apres  la  mort 
a  fait  supposer  a  un  certain  nombre  d'auteurs  que  cet  envahissement 
se  faisait  apres  la  mort  (Wurtz  et  Herman)  (1).  Beco  (2)  a  montre  que 
pared  fait  se  produisait  seulement  chez  les  sujets  ayant  eu  une  longue 
agonie.  Chez  les  malades  qui  meurent  lentement,  il  se  fait  ante 
mortem  un  envahissement  du  sang  et  des  organes  qu'il  dessert  par  les 
microbes  de  l'intestin.  Ges  microbes  peuvent  alors  se  multiplier  clans 
les  visceres,  et  la  flore,  de  variee  qu'elle  pouvait  etre  au  debut,  tend  a 
s'unifier  aux  depens  d'un  saprogene  par  excellence,  le  bacterium  coli. 

Le  bacillus  perfringens  semble,  lui  aussi,  capable  de  penetrer 
dans  la  circulation  generale  et  dans  le  poumon  et  de  ne  pas  se  laisser 
reduire  par  le  bacterium  coli  (Milian). 

(1)  Wurtz  et  Herman,  Arch,  demed.  experiment.,  1891. 

(2)  Beco,  Ann.  de  VInstitut  Pasteur,  1895. 
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Les  microbes  de  la  cavite  bucco-pharyngee  descendent-ils  dans 
V  alveole  pulmonaire  apres  la  mort? 

D'anciennes  experiences  portant  sur  la  rapide  diffusion  des 
matieres  colorantes  introduites  dans  la  [bouche  des  cadavres  avaient 
pu  faire  croire  a  la  prompte  uniformisation  de  la  flore  des  voies 
aeriennes.  Mais  il  n'y  a  rien  d'assimilable  entre  la  diffusion  d'une 
matiere  colorante  et  la  multiplication  de  proche  en  proche  de  micro- 
organismes. 

Beco  (1)  a  institue  des  recherches  sur  ce  point  et  a  montre  que  les 
animai) \  sacrifies  brusquement  en  pleine  sante  se  conservent  parfai- 
tement  pendant  plusieurs  jours,  sans  subir  de  putrefaction  viscerale, 
a  la  temperature  de  10  a  15  degres  centigrades. 

II  en  est  de  meme  lorsqu'on  introduit  apres  la  mort  des  microbes 
mobiles  (bacterium  coli)  dans  la  bouche.  Dans  ce  cas,  les  bacteries  des 
voies  aeriennes  superieures  ne  descendent  pas  au  dela  des  grosses 
divisions  bronchiques  et  les  poumons  restent  steriles. 

Ces  resultats  experimenlaux  ne  peuvent  malheureusement  pas  etre 
assimiles  a  ce  qu'on  observe  sur  les  cadavres.  Au  moment  de  l'agonie, 
les  efforts  inspiratoires  entrainent  les  mucosites,  et  avec  elles  les 
microbes  de  la  cavite  bucco-pharyngee,  dans  les  profondeurs  du  paren- 
chyme.  Les  recherches  bacteriologiques  sur  le  poumon  des  cadavres 
n'ont  done  qu'une  valeur  tres  relative ;  encore  l'examen  direct 
des  frottis  monlre-t-il  cependant  la  predominance  d'un  germe  autoch- 
tone  que  pourrait  ne  pas  reveler  la  culture  envahie  par  ces  microbes 
surajoutes. 

II  faudra  done  tenir  compte  de  ces  differentes  restrictions  lorsqu'on 
pratiquera  un  examen  bacteriologique  sur  le  poumon  d'un  cadavre  et 
qu'on  voudra  apprecier  le  role  d'un  microbe  dans  la  production  de 
lesions  histologiques. 


(1)  Beco,  Arch,  de  med.  experiment.,  1899,  p.  330. 


GHAPITRE  III  ( 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  EXPERIMENTALE 


§  1.  —  TECHNIQUE 

POUMON 

La  technique  experimentale  peut  realiser  rinflammation  du  paren- 
chyme  pulmonaire  en  suivant  les  memes  voies  que  les  agents  morbi- 
fiques  spontanes.  II  y  a  quatre  voies  d'invasion,  com  me  nous  l'avons 
vu  : 

a)  Penetration  de  Pirritant  par  les  voies  naturelles; 

b)  Penetration  par  la  voie  sous-cutanee  ou  intraveineuse ; 

c)  Penetration  par  traumatisme  direct  ou  effraction  transthora- 
cique ; 

d)  Penetration  par  les  voies  lymphatiques. 

Ce  dernier  mode,  rarement  realise  en  pathologie,  est  egalement 
difficile  a  reproduire  experimentalement. 

a)  Penetration  de  Virritant  par  les  voies  naturelles  : 
insufflation  ou  injection  tracheale.  Inhalation. 

L'agent  irritant  peut  etre  insuffle  par  la  bouche,  a  l'aide  d'une 
canule  speciale  qui  porte  le  produit  presque  dans  le  larynx,  de  la 
meme  maniere  qu'en  therapeutique  on  introduit  les  medicaments 
respiratoires  par  cette  voie.  C'est  la  une  technique  difficile  a  realiser 
convenablement. 

On  peut  obtenir  plus  facilement  le  meme  resultat,  et  d  une  maniere 
qui  se  rapproche  beaucoup  plus  des  conditions  de  la  vie,  en  faisant 
respirer  Panimal  en  experience  dans  un  milieu  charge  de  poussieres, 
ou  en  pulverisant  au-devant  du  naseau  des  vapeurs  humides  chargees 
du  produit  experimente.  Malheureusement,  beaucoup  des  substances 


24 


BRONCHES  ET  POUMONS 


ainsi  pulverisees  sont  degluties;  la  voie  suivie  est  done  double.  Ces 
methodes  sont,  d'autre  part,  souvent  dangereuses  pour  Texperimen- 
tateur  lui-meme,  expose  a  inhaler  les  produits  de  l'experience;  e'est 
ainsi  que  certains  ont  pu  contracter  la  tuberculose  en  faisant  inhaler 
a  des  lapins  des  poussieres  de  bacilles  tuberculeux  desseches. 

Les  gaz  penetrent  spontanement  dans  les  voies  respiratoires  avec 
rail*  inspire.  II  n'est  done  pas  besoin  cl'une  technique  bien  compli- 
quee  pour  eprouver  leur  action. 

L'injection  transtracheal  est  un  moyen  facile  et  sur  d'experimen- 
tation.  II  suffit,  sans  aucune  denudation  prealable,  de  piquer  la  tra- 
chee  au-dessous  du  cricoide  avec  l'aiguille  de  la  seringue  de  Pravaz, 
et  de  pousser  le  contenu  de  ceile-ci  dans  la  cavite. 

b)  Penetration  par  la  voie  sous-cutanee  ou  veineuse. 

En  injectant  sous  la  peau  des  substances  toxiques  ou  des  microbes, 
on  peut  atteindre  indirectement  le  poumon,  par  l'intermediaire  des 
lymphatiques  d'abord,  et  du  systeme  veineux  ensuite,  qui  collecte  les 
lymphatiques. 

C'est  la  une  voie  indirecte,  assez  souvent  realisee  en  pathologie, 
(bronchopneumonies  secondaires  aux  pyodermites),  mais  qui  n'est  pas 
un  procede  experimental  sur,  a  moins  d'utiliserun  produit  soluble  tres 
irritant,  comme  la  cantharide,  et  non  des  produits  solides,  comme  des 
microbes.  Le  professeur  Cornil  a  tire  grand  parti  de  la  cantharidine 
pour  de  telles  experiences.  11  s'est  servi  d'une  solution  de  cette 
substance  dans  Tether  acetique.  Avec  4  a  6  grammes  de  la  solution 
concentree  a  la  temperature  de  20  degres,  e'est-a-dire  avec  une  dose 
de  5  a  8  milligrammes  de  cantharidine,  on  produit  chez  un  lapin 
des  accidents  d'empoisonnement  aigu  et  intense  qui  amenent  la  mort 
en  quelques  heures.  On  peut  mieux  doser  Taction  nocive  en  utili- 
sant,  non  pas  la  cantharidine,  mais  le  cantharidate  de  soude.  La  dose 
de  1  milligramme  en  solution  aqueuse  suffit  pour  obtenir  des  effets 
irritants  tres  marques  chez  un  cobaye  d'age  moyen. 

Les  injections  intraveineuses  permettent  d'atteindre  le  poumon 
beaucoup  plus  surement  que  les  injections  sous-cutanees.  Elles 
meritent  done  d'etre  employees  plutot  que  les  precedentes,  bien 
qu'elles  soient  un  peu  plus  difflciles  a  realiser. 

c)  Penetration  par  traumatisme  direct  ou  effraction 

transthoracique. 

Les  methodes  precedentes  servent  indifleremment  a  Tetude  des 
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conduits  aeriens  et  du  poumon  lui-meme.  Le  poumon  peut  etre 
directement  atteint  experimentalement  par  la  voie  transthoracique. 
Une  technique  tres  simple  a  ete  preconisee  par  M.  Cornil  (1);  c'est  la 
suivante  :  le  chien  est  pris  comme  animal  d'experimentation.  On  trau- 
matise  le  parenchyme  pulmonaire,  soit  en  le  traversant  d'un  fil  a 
ligature,  soit  en  le  cauterisant  au  thermo-cautere,  soit  en  injectant  des 
caustiques  au  sein  des  alveoles. 

Ligature  du  poumon  a  la  paroi  costale.  ~  On  prend  une  longue 
aiguille  courbe,  a  l'aide  de  laquelle  on  embroche  le  poumon  sur  une 
large  etendue,  en  ayant  soin  de  faire  ressortir  la  pointe  de  l'aiguille 
dans  le  meme  espace  intercostal  qui  lui  a  servi  d'entree.  Un  fil  de  soie 
conduit  par  l'aiguille  sert  a  faire  la  ligature.  Les  deux  chefs  du  fil 
sont  fortement  serres  et  maintenus  par  un  noeud  sur  la  peau.  La  pre- 
caution de  ne  comprendre  dans  1'anse  du  fil  que  les  parties  molles 
d'un  espace  intercostal  et  non  pas  les  cotes,  comme  on  serait  oblige 
de  le  faire  si  Ton  passait  la  ligature  d'un  espace  intercostal  a  un  autre, 
permet  une  ligature  plus  serree  et  une  adherence  plus  intime  des 
plevres  parietale  et  viscerale. 

Pour  eviter  l'infection  qui  peut  se  manifester  au  niveau  du  passage 
du  fil  dans  la  peau,  on  peut  inciser  la  peau  entre  deux  cotes,  mettre  a 
nu  la  paroi  musculeuse  de  l'espace  intercostal  et  nouer  le  fil  qui 
traverse  le  poumon  sur  le  muscle  intercostal.  Apres  cette  premiere 
operation,  on  recoud  la  peau;  on  evite  ainsi  la  propagation  d'une 
infection  superficielle  des  trous  du  fil  cutane  aux  parties  profondes 
(Cornil). 

Cauterisation  au  fer  rouge.  —  On  peut  cauteriser  le  poumon  avec 
le  thermo-cautere,  soit  directement  a  travers  la  peau  et  la  paroi  inter- 
costale,  soit  apres  avoir  mis  a  nu  le  muscle  intercostal,  soit  apres 
avoir  incise  cet  espace,  ou  meme  apres  avoir  reseque  un  segment  de 
cote,  afin  de  mieux  voir  la  surface  du  poumon  a  cauteriser  (Cornil). 

Injection  intrapulmonaire.  —  M.  Cornil  a  egalement  injecte  dans 
le  poumon,  a  l'aide  d'une  seringue,  environ  10  centimetres  cubes  de 
liquide  provenant  de  la  trituration  de  poumons  atteints  de  pneumonie 
franche. 

Les  animaux,  dans  ces  diverses  experiences,  sont  sacrifies  a  des 
epoques  variables,  aux  deuxieme,  quatrieme,  cinquieme,  clixieme, 
douzieme,  vingtieme  jours,  de  maniere  a  suivre  revolution  des 
lesions. 

(1)  Cornil  et  Marie,  Sur  la  pleuresie  et  la  pneumonie  traumatiques  et  sur  la  pneu- 
monie aigue  fibrineuse  de  1'homme  (Arch,  de  Med.  experim.,  1897,  p.  185). 
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Agents  a  employer.  —  Ces  diflerentes  experiences  peuvent  etre 
realisees  avec  des  substances  de  bien  des  categories  :  corps  inertes, 
substances  chimiques,  corps  organises. 

Parmi  les  corps  inertes,  le  lycopode  est  un  des  plus  commodes  a 
utiliser.  M.  Cornil  s'en  servit  beaucoup  autrefois,  sans  preoccupa- 
tion de  l'etat  microbien  ou  aseptique  de  ce  produit;  aussi  obtenait-il 
toujours  du  pus.  II  a  depuis  renouvele  ses  experiences  sur  lc  chien 
(cours  d'anatomie  pathologique  de  la  Faculte,  1902-1903)  avec  du 
lycopode  sterilise.  On  a  pu  egalement  employer  des  poussieres  sili - 
ceuses,  ferrugineuses,  etc.,  dans  le  but  d'etudier  les  pneumoco- 
nioses. 

Les  substances  chimiques,  vapeurs  de  chlore  en  inhalation,  nitrate 
d'argent  en  application  locale,  cantharidine  en  injection  sous-cuta- 
nee,  etc.,  peuvent  elre  variees  a  l'infini. 

Pour  ce  qui  est  des  microbes,  tous  ont  pu  etre  experimentes. 

PLEVRE 

Tous  les  modes  experimentaux  employes  pour  le  poumon  peuvent 
egalement  servir  a  l'etude  de  la  plevre,  car  la  plevre  est  presque 
toujours  touchee  quand  le  poumon  lui-meme  Test.  Une  technique 
speciale  est  pourtant  necessaire  quand  on  veut  en  realiser  le  trauma- 
tisme  directement.  Ici  le  manuel  operatoire  est  un  peu  plus  delicat  a 
realiser,  a  cause  de  la  production  du  pneumothorax  a  rouverture  de 
la  cavite  pleurale. 

On  peut  realiser  rinflammation  pleurale  directe  par  des  procedes 
multiples,  dont  voici  les  plus  importants  : 

1°  Ligature  a  la  paroi  (Cornil); 

2°  Cauterisation  au  thermo-cautere  (Cornil); 

3°  Introduction  de  corps  etrangers  dans  la  cavite  pleurale  :  asep- 
tiques  (Cornil)  ou  microbiens. 

La  ligature  a  la  paroi  se  fait  comme  nous  Tavons  indique  plus 
haut  pour  le  poumon. 

La  cauterisation  au  thermo-cautere  se  pratique  sans  Intervention 
du  bistouri,  en  traversant  la  paroi  thoracique,  bien  aseptisee,  au  niveau 
d'un  espace  intercostal,  avec  la  pointe  du  thermo-cautere,  jusqu'au 
contact  du  poumon.  II  ne  faut  pas  inciser  prealablement  l'espace,  sous 
peine  de  voir  l'organe  fuir  dans  la  profondeur  de  la  cage  thoracique, 
grace  a  la  production  d'un  pneumothorax. 

Lorsque  la  cauterisation  est  faite,  on  recouvre  la  plaie  d'un  panse- 
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ment  sec,  maintenu  avec  un  appareil  platre  ou  une  imbrication  de 
diachylon. 

V introduction  de  corps  etrangers  est  une  operation  qui  necessite 
certaines  precautions,  car  l'ouverture  large  amene  la  mort  rapide, 
dans  la  plupart  des  cas  (Quenu  et  Longuet). 

«  Une  portion  de  la  cage  thoracique  d'un  chien  est  soigneusement 
rasee  et  desinfectee  et  toutes  les  parties  molles  d'un  espace  inter- 
costal sont  successivement  tranchees  au  bistouri,  sur  une  longueur 
tres  minime,  2  centimetres  a  peu  pres;  au  moment  de  l'ouverture  de 
la  plevre,  un  sifflement  caracteristique  se  produit,  et  l'extremite  de 
l'index  est  placee  dans  la  petite  ouverture  qui  vient  d'etre  pratiquee; 
ce  doigt  sert  de  tuteur  pour  l'introduction  du  corps  etranger;  la  plaie 
est  refermee  par  un  double  plan  de  sutures  :  un  plan  profond  reliant 
les  deux  bords  de  la  plevre  et  un  plan  superficiel;  les  sutures  pro- 
fondes  sont  absolument  necessaires;  sans  elles,  la  fibrine  est  rejetee 
hors  de  la  cavite  et  vient  se  loger  sous  la  suture  superficielle,  dans 
l'epaisseur  meme  des  parties  molles  sectionnees  »  (Vermorel). 

L'operation  ainsi  realisee  est  des  plus  benignes;  la  raison  de  cette 
benignite  reside  dans  l'etroitesse  de  l'ouverture. 

Les  corps  aseptiques  introduits  doivent  etre,  de  preference,  choisis 
parmi  ceux  qui  sont  le  plus  susceptibles  d'etre  penetres  par  les  cel- 
lules :  fibrine,  eponge,  moelle  de  sureau. 

Pour  se  procurer  de  la  fibrine,  il  sufiit  de  saigner  un  chien  asepti- 
quement;  au  moment  de  l'operation,  de  recueillir  le  sang  dans  un 
recipient  sterile  et  de  le  battre  avec  un  fouet,  sur  lequel  se  deposent 
les  filaments  fibrineux.  Cette  fibrine  est  lavee  dans  de  l'eau  bouillie, 
pour  la  debarrasser,  autant  que  possible,  des  hematies. 

Les  microbes  peuvent  etre  introduits  dans  la  cavite  pleurale  par 
injection  dans  la  cavite  pleurale  du  contenu  d'une  seringue  de  Pravaz 
chargee  d'un  bouillon  de  culture. 

Avec  ces  diflerentes  substances,  en  en  faisant  varier  la  dose  on  la 
virulence,  on  obtient  des  elTets  tres  variables  et  l'on  peut  reproduire 
toute  la  gamine  des  lesions  anatomopathologiques,  depuis  la  simple 
inflammation  catarrhale  jusqu'a  la  necrose  et  l'ulceration. 

Jetons  un  coup  d'ceil  rapide  sur  les  resultats  ainsi  obtenus  experi- 
mentalement. 
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§  2.  —  ETUDE  DES  LESIONS  EXPERIMENTALES 
A.  Conduits  aeriens. 
a)  Inflammation  catarrhale. 

Injection  de  lycopode.  —  On  obtient  une  inflammation  catarrhale 
typiquelen  injectant  clans  les  bronches  du  lycopode  aseptique. 

Les  grains  de  lycopode  s'accumulent  le  long  des  parois  bron- 
chiques.  Injectes  en  quantite  trop  grande  pour  les  moyens  de  defense 


Fig.  i.  —  Bronchiole  eclatee  a  la  suite  d'introduction  experimentale  de  poudre  de  lycopode  asep- 
tique dans  la  trachee  :  a,  grains  de  lycopode  accumules  dans  la  bronchiole;  b,  parois  de  la 
bronchiole;  c,  epithelium;  d,  point  eclate  (Cornil). 

habituels  des  bronches,  ils  descendent  meme  beaucoup  plus  bas  sous 
l'influence  de  la  pesanteur,  passent  dans  les  bronchioles  et  atteignent 
meme  les  alveoles.  Souvent,  leur  nombre  est  tenement  considerable 
dans  certaines  petites  bronches,  que  celles-ci  s'obliterent  et  eclatent 
sous  les  efforts  inspiratoires  (fig.  4).  Celte  action  mecanique  n'est 
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Fig.  5 


Secretion  muqueuse  abondante  due  a  la  presence  dans  la  lumiere 
ile  la  broncho  de  grains  de  lycopode  aseptiques  :  a,  grains  de  lyco- 
pode ;  b,  boules  de  mucus  excretees  des  cellules;  c,  cellules  epithe- 
liales  desquamees  dont  certaines  (d)  sont  agglutinees  anx  grains  de 
lycopode:  e,  epithelium  bronchique  (Cornil).  —  Fort  grossissement. 


d'ailleurs  pas  la  seule,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  en  etudiant 
l'emphyseme. 

Si  nous  nous 
en  tenons  aux 
bronches.  nous 
voyons  que  la  pre- 
sence des  grains 
de  lycopode  y  a 
determine  des  le- 
sions catarrhales 
des  plus  typiques. 
La  figure  5  nous 
montre  ces  lesions 
caracterisees  sur- 
tout  par  .  l'abon- 
dance  de  la  secre- 
tion muqueuse. 
La  plupart  des 
cellules  epithe- 
liales  se  gonflent,  secretent  un  mucus  abondant,  qui  est  expulse  bors 
de  la  cellule  sous  forme  de  boules  nombreuses  (b)  qui  restent  adhe- 

rentes  a  la  paroi/j  ou  elles 
forment  une  mince  couche 
visqueuse.  Certaines  cellules 
epitbeliales  (c)  desquament, 
les  unes  libres,  les  autres  (d) 
accolees  aux  grains  de  lyco- 
pode qui  persistent  encore 
dans  la  lumiere. 

Le  gonfleinent  cellulaire, 
la  secretion  muqueuse,  la 
desquamation  epitbeliale  ca- 
racterisent  avant  tout  cette 
inflammation  catarrhale  de  la 
muqueuse.  II  s'y  joint  tou- 
jours  un  certain  degre  de 
congestion  et  de  diapedese 
au  niveau  du  chorion. 
Au  bout  de  quarante-buit  ou  soixante-douze  heures,  la  plupart  des 
grains  de  lycopode  ont  ete  rejetes  hors  des  voies  respiratoires,  sous 


FlG.  6.  —  (irains  de  lycopode  incliis  dans  le  revetc- 
ment  epilbelial  d'tine  bronche :  a,  grain  de  lyco- 
pode avec  sa  paroi  a  double  contour;  b,  cellules 
epitbeliales  aplaties  de  dedans  en  dehors  par  les 
grains  de  lycopode:  c,  grain  de  lycopode  ayant 
traverse  enlierement  I'e'pilhelium  cf penetrant  dans 
le  cborion  (Cornil). 
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'influence  des  efforts  expiratoires  et  des  mouvements  des  cils  vibratils. 
11  en  reste  cependant  un  certain  nombre  accoles  aux  parois,  qui 


Mil 


Fig.  7.  —  Lyinphatique  gorge  de  lycopode  apres  injection  tracheale  :  I,  lymphalique  ; 
b,  brcnchc;  ar,  artere;  al,  alveoles. 

seront  elimines  par  les  lymphatiques.  Pour  cela,  ils  s'insinuent  entre 
les  cellules  epitheliales  et  glissentainsi  sous  celles-ci,  qui  s'aplatissent 
^  de  dedans  en  dehors  (b,  fig.  6). 

Des  leucocytes  environnent  ega- 
lement  ce  grain  de  lycopode,  qui 
Unit  par  arriver  progressivement 
dans  le  chorion  (c,  fig.  0). 

Les  lymphatiques,  qui  sont 
les  voies  d'elimination  des  corps 
etrangers  du  poumon.  peuvent 
finir  par  en  renfermer  un  grand 
nombre  (fig.  7). 

En  certains  points  des  bron- 
ches,  quand  la  quantite  de  lyco- 
pode a  ete  considerable,  les  alte- 
rations epitheliales,  qui  peuvent 
aller  jusqu'a  la  desquamation 
totale,  s'accornpagnent  d'une 
congestion  et  d'une  diapedese 
enormes  dans  le  chorion  (fig.  8). 


-=ck 


Fig 


.  8.—  lnfillration  leucocytaire  interne  du  cho- 
rion bronchique  l\  la  suite  d'inject  on  intra- 
tracheal de  lycopode  :  a,  infiltration  leucocy- 
taire; b,  grains  de  lycoiiode. 


Injection  sous-cutanee  de  cantharidine.  —  M.  Cornil  a  reproduit 
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chez  le  lapin  une  inflammation  catarrhale  plus  ou  moins  violente  par 


Fig.  9. 


Fig.  10. 


Fig.  9.  —  Section  de  la  couche  epitheliale  de  la  trachee  du  lapin  a  l'etat  normal  (Cornil  et  Ranvier). 
b,  partie  superficielle  du  chorion  muqueux  ;  a,  couche  de  petites  cellules  en  rapport  avec  le  chorion 
muqueux;  c,  cellules  cylindriques  a  cils  vibratiles.  —  Grossissement  de  250  diametres  (Cornil). 

Fig.  10.  —  Section  de  la  inuqueuse  de  la  trachee  dans  un  fait  d'inflammation  par  la  cantharidine. 
Coupe  faite  apres  le  durcissement  de  la  piece  par  Facide  osmique  :  b,  surface  du  chorion 
muqueux;  a,  cellules  rondes  situe'es  a  la  base  du  revetement  epithelial;  a',  les  memes  cellules, 
occupant  presque  toute  l'etendue  de  la  coupe  du  revetement  epithelial;  c,  couche  de  cellules 
revelues  de  cils  vjjjratiles.  —  Grossissement  de  "250  diametres  (Cornil  ct  Pianvier). 

l'injection  sous-cutanee  de  doses  plus  ou  moins  fortes  de  cantharidine 
au  lapin. 

Au  debut,  le  revetement  tracheal  est  plus  epais  qu'a  l'etat  normal 
et,   presque   partout,  § 


presente  a  sa  base 
plusieurs  couches  de 
petites  cellules  rondes, 
au  lieu  de  la  couche 
unique  qui  y  existe 
normalement.  Les  cel- 
lules superficielles  ont 
encore  la  forme  cylin- 
drique. 

Dans  les  parties  ou 
l'inflammation  est  plus 
intense,  tout  le  revete- 
ment epithelial  est  con- 
stilue  par  des  cellules 

rondes  OUpolyedHqueS  F™-  11.  —  Coupe  du  revetement  epithelial  de  la  trachee  du  lapin 
.          . dans  un  cas  d'empoisonnement  par  la  cantharidine,  obtenue 

par  Compression   reCl-  apres  le  durcissement  de  la  piece  par  l'acide  osmique  :  b, 

prOQUe     avant   le    VO-  Partie  superficielle  du  chorion  muqueux;  f,  petites  cellules 

.         '  appliquees  a  ce  dernier;  d,  e,  cellules  lymphatiques  contenues 

lume  deS  Cellules  lym-  dans   dcs  vacuoles  dont   le  pourtour  presente  des  cellules 

,      .                    .       ?  fusiformes  ou  cylindriques  aplaties ;  m,  c,  cellules  cylindriques 

pnatiqUCS,  et    ll   n  y  a  superficielles  presentant  des  cils  vibratiles.  —  Grossissement 

plus  de  cellules  cylin-     de  250  diam6tres  (Cornil  et  Ranvier)" 

driques  a  la  surface.  Mais  les  cellules  rondes  superficielles  possedent 
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presque  toujours  des  cils  vibratiles  (c,  fig.  10).  Geux-ci  ne  sont  pas 
disposes  regulierement  comme  sur  le  plateau  d'une  cellule  cylin- 
drique  ;  ils  sont  implantes  sans  ordre. 

Lorsque  rinflammation  est  intense,  le  revetement  epithelial  tres 
epaissi  apparait  sur  des  coupes  sous  la  forme  de  mamelons.  A  la  base 
de  ces  mamelons  (fig.  11),  au-dessus  de  la  membrane  basale,  se 
montrent  plusieurs  couches  serrees  de  cellules  rondes,  puis  des 
vacuoles  remplies  d'un  liquide  contenant  des  granulations  et  des  cel- 
lules lymphatiques.  Des  cellules  fusiformes,  a  noyau  ovoide,  partout 
melangees  a  des  cellules  lymphatiques,  limitent  ces  vacuoles.  La  sur- 
face du  revetement  epithelial  est  occupee  par  des  cellules  cylindriques 
ou  rondes,  munies  de  cils  vibratiles.  II  est  evident  que  les  cellules 
rondes  ou  lymphatiques,  venues  en  grand  nombre  des  capillaires  de 
la  muqueuse  et  de  la  couche  profonde  du  revetement  muqueux,  ont 
repousse  devant  elles  et  ecarte  les  cellules  fusiformes  et  cylindriques 
preexistantes.  Les  cellules  cylindriques  a  cils  vibratiles  ont  elles- 
memes  ete  modifiees  dans  leur  forme;  apres  la  division  de  leur  noyau 
et  de  leur  protoplasma,  elles  se  transforment  en  cellules  rondes,  dont 
les  plus  superficielles  sont  encore  munies  de  leurs  cils  vibratiles. 

b)  Inflammation  purulente. 

Lorsque  l'inflammation  experimental  est  plus  intense,  au  lieu  de 
produire  simplement  une  accumulation  de  cellules  a  la  surface  de  la 
muqueuse,  elle  aboutit  rapidement  a  la  chute  de  l'epithelium.  Celui-ci 
est  remplace  par  une  couche  de  cellules  lymphatiques,  dont  le 
melange  avec  le  liquide  exsude  des  vaisseaux  forme  une  secretion 
muco-purulenle  a  la  surface  de  la  muqueuse.  Si,  par  exemple,  on 
injecte  dans  la  trachee  du  lapin  50  centigrammes  d'une  solution  de 
nitrate  d'argent  au  centieme,  et  que,  deux  heures  apres,  on  pratique 
un  examen  histologique,  on  y  verra,  a  la  place  du  revetement  epithe- 
lial normal,  une  couche  de  cellules  lymphatiques  plus  ou  moins 
pressees  les  unes  contre  les  autres  et  affectant,  par  suite  de  cette 
pression  reciproque,  la  forme  de  petits  paves  cubiques.  L'agent  irri- 
tant a  atteint  en  premier  lieu,  dans  cette  experience,  les  cellules 
superficielles,  et  il  est  naturel  qu'elles  se  soient  desquamees  plus 
completement.  De  plus,  l'irritation  causee  par  le  nitrate  d'argent  etant 
plus  intense,  le  chorion  muqueux  est  infiltre  dans  sa  couche  superfi- 
cielle  d'un  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques  (Gornil). 
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B.  POUMON 

INFLAMMATION  FIBRINEUSE  ET  PNEUMONIE  INTERSTITIELLE 

L'inflammation  du  poumon  est  facile  a  realiser  experimentale- 
ment.  On  n'oblient  jamais  la  pneumonie  lobaire,  mais  on  obtient  les 
lesions  alveolaires  typiques  de  cette  maladie. 

Injection  sous-cutanee  de  cantharidine,  —  Une  ou  deux  heures 
apres  avoir  fait  sous  la  peau  d'un  lapin  une  injection  de  cantharidine, 
on  trouve  generalement  a  la  surface  du  poumon  des  lobules  ou  des 
lobes  congestionnes,  au  niveau  desquels  le  tissu  pulmonaire  apparait, 
sous  la  plevre  viscerale,  plus  rouge  qu'a  l'etat  normal.  Sur  les  coupes, 
on  reconnait  que  les  plus  petites  bronches  sont  presque  completement 
remplies  de  cellules  epitheliales  cubiques  ou  irregulierement  polye- 
driques  et  de  cellules  lymphatiques. 

Les  alveoles  pulmonaires  presentent  a  leur  surface  interne  une 
couche  de  cellules  polyedriques  volumineuses,  granuleuses  et  munies 
d'un  gros  noyau  ovoide  applique  contre  leur  paroi,  entre  les  vaisseaux 
capillaires  gorges  de  sang,  qui  y  forment  un  relief  notable.  Beaucoup 
de  ces  grosses  cellules  sont  libres  dans  Tinterieur  de  l'alveole,  ou 
elles  se  trouvent  melangees  a  des  cellules  lymphatiques  (Cornil). 

Injection  intra-pnlmonaire  de  nitrate  d'argent.  —  L'injection  de 
1  centimetre  cube  d'une  solution  de  nitrate  d'argent  au  centieme 
amene  une  reaction  rapide.  Le  liquide  passe  de  l'alveole  dans  la 
bronche  alveolaire,  dans  les  lobules  voisins,  dans  les  bronches  volu- 
mineuses, atteint  meme  la  trachee,  de  telle  sorte  qu'on  voit  souvent 
du  mucus  spumeux  ressortir  par  les  narines  de  l'animal. 

Une  heure  apres  l'injection,  on  voit  sur  l'animal  sacrifie  une  partie 
d'un  lobe  du  poumon  qui  parait  a  l'oeil  nu  tumefiee,  oedemateuse.  Au 
microscope,  les  alveoles  pulmonaires  presentent,  sur  leur  paroi  interne 
denudee  presque  partout,  quelques  cellules  tumefiees  et  granuleuses. 
Dans  la  cavite  des  alveoles,  on  trouve  quelques  cellules  spheriques  et 
granuleuses,  provenant  evidemment  de  l'epithelium,  un  petit  nombre 
de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges  et  quelques  filaments 
de  fibrine. 

Douze  heures  apres  l'injection  de  nitrate  d'argent,  les  alveoles  pul- 
monaires sont  remplis  de  cellules  lymphatiques,  comprises  dans  un 
reseau  serre  de  fibrine  fibrillaire.  L'etat  du  poumon  est  absolument 
semblable  a  celui  du  poumon  de  l'homme  dans  la  pneumonie  aigue, 
lobaire  ou  fibrineuse  (Cornil). 

CORNIL  ET  R ANVIER .  —  IV.  3 
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Pneumonie  traumatique  (Cornil)  (1).  —  Les  modifications  que 
subit  le  poumon  dans  les  pneumonies  traumatiques  experimentales 
sont  de  deux  sortes.  Les  unes  sont  purement  traumatiques,  occasion- 
nees  par  l'aiguille  de  la  seringue  a  injection,  ou  par  la  constriction  et 
les  dechirures  occasionnees  par  le  fil  a  ligature,  les  autres  sont 
inflammatoires. 

Les  modifications  traumatiques  consistent  en  dechirures,  foyers 
hemorragiques  qui  s'organisent,  et  surtout  modifications  de  forme 
subies  par  les  alveoles. 

Dans  le  cas  de  ligature  du  poumon,  toutle  parenchyme  pulmonaire 
compris  dans  l'anse  de  la  ligature  se  trouve  comprime.  La  cavite  des 
alveoles  est  aplatie,  virtuelle;  la  circulation  aerienne  ne  s'y  fait  pas. 
La  traction  du  fil  a  ligature  attire,  pres  de  la  plevre,  des  portions  de 
parenchyme  pulmonaire  qui,  primitivement,  en  etaient  eloignees. 
D'autre  part,  a  chaque  mouvement  inspiratoire,  cette  traction  se  trouve 
encore  exageree,  par  la  tendance  au  vide  pleural  et  l'obligation  ou  le 
poumon  se  trouve  de  rester  en  contact  avec  la  paroi  costale.  II  en 
resulte  une  modification  considerable  de  la  forme  des  alveoles  qui  sont 
en  rapport  avec  le  fil.  Au  lieu  d'etre  ovalaires  ou  polyedriques,  les 
alveoles  deviennent  allonges,  tous  paralleles  entre  eux  et  perpendicu- 
laires  au  plan  des  plevres.  La  cavite  alveolaire  est  souvent  reduite  a 
une  simple  fente.  Get  aspect  se  trouve  encore  exagere  par  l'hypertro- 
phie  des  cloisons  alveolaires,  occasionnee  par  les  phenomenes  inflam- 
matoires qui  en  sont  le  siege. 

A  la  suite  d'une  resection  partielle  du  poumon,  les  modifications 
de  forme  des  alveoles  sont  de  meme  nature. 

Les  lesions  inflammatoires  se  developpent  au  voisinage  immediat  de 
1'irritant  (fil  de  ligature,  liquide  d'injection,  etc.).  Elles  ont  deux  sieges 
differents  :  les  cloisons  alveolaires  ou  el  es  creent  la  pneumonie 
interstitielle,  l'alveole  lui-meme  ou  elles  creent  la  pneumonie  alveo- 
laire ou  alveolite. 

En  certains  points,  c'est  la  pneumonie  interstitielle  qui  l'emporte, 
en  d'autres,  c'est  la  pneumonie  alveolaire,  mais  jamais  elles  ne  vont 
1'une  sans  l'autre.  Elles  meritent  cependant  d'etre  etudiees  separe- 
ment,  a  cause  de  leur  existence  distincte  en  pathologic 

La  pneumonie  interstitielle  est  surtout  caracterisee  par  1'hypertro- 
phie  des  cloisons  alveolaires.  Au  voisinage  de  la  plevre  epaissie  et 
adherente  a  la  paroi  costale,  la  ou  les  alveoles  sont  reduits  a  l'etat  de 

(1)  Arch,  de  mid.  experim.,  1897,  p.  192. 
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fente,  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  cloisons  presenter  un  diametre  cinq 
a  six  fois  plus  considerable  qu'a  I'etat  normal.  Cette  hypertrophie  des 
cloisons  est  due  a  la  proliferation  des  cellules  du  tissu  conjonctif  et  a 
l'infiltration  de  ce  tissu  parade  nombreux  elements  cellulaires  :  cellules 
lymphatiques,  cellules  chargees  de  pigment  d'origine  sanguine,  et 
me  me,  en  certains  points,  cellules  granuleuses  d'Erhlich,  lorsque 
rinflammation  remon- 
te  a  une  huitaine  de 
jours.  II  y  a  de  plus 
une  congestion  ex- 
treme des  parois  et 
une  neoformation  de 
tissu   conjonctif.  Les 


points,  sont  tellement 
distendus,  qu'ils  vien- 
nent  faire  saillie  du 
cote  de  la  cavite  alveo- 
laire. 

La  travee,  an  lieu 
d'etre  lisse  et  regu- 
liere,  prend  un  aspect 
variqueux,  monili- 
forme.  Le  tissu  con- 
jonctif prend  aussi 
souvent  part  a  la  for- 
mation de  ces  saillies 
et  les  exagere  beau- 
coup.  On  a  alors  un 


Fig.  12.  —  Coupe  de  poumon  au-dessous  de  la  plevre  epaissie  p. 
Grossissement  150  diametres. 

c,  parois  alveolaires  qui  se  continuent  avec  un  bourgeon  iibreux  b 
forme  de  fibres  et  de  tissu  conjonctif;  v,  vaisseau  sanguin  de  ce 
bourgeon  ;  a,  cellules  endothelials  aplatics  a  sa  surface.  L'al- 
veole  ou  ce  bourgeon  fait  saillie  est  en  forme  de  demi-lune  et 
contient,  ainsi  que  les  alveoles  voisins,  des  cellules  libres  et  des 
globules  blancs. 


plus  ou  moins  grand  nombre  de  petits  boutons  ou  bourgeons  fibro- 
vasculaires,  pedicules,  qui  proeminent  et  retrecissent  d'autant  ce  qui 
reste  de  la  cavite  alveolaire  (a.  fig.  13,  et  b,  fig.  \ 2).  lis  sont  toujours 
recouverts  du  cote  de  l'alveole  par  l'endothelium  pulmonaire  gonfle  et 
prulifere.  Les  phenomenes  d'hypertrophie  et  de  congestion  des  parois 
alveolaires  sont  tres  nets  vers  le  quatrieme  et  le  cinquieme  jour.  G'est 
vers  le  dixieme  que  commencent  a  apparaitre  les  bourgeons  (Cornil). 

La  pneumonie  alveolaire  est  identique  aux  lesions  de  la  pneumonie 
fibrineuse  de  l'homme.  L'exsudat  est  compose  de  globules  rouges,  de 
cellules  lymphatiques,  de  cellules  endotheliales  pulmonaires,  de 
fibrine  (Cornil). 
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Les  globules  rouges  sont  plus  ou  moins  nombreux;  ils  ne  persistent 
pas  longtemps  a  l'etat  de  globules;  ils  se  dStruisent  et  ne  laissent 
bienl6t  comme  vestige  que  des  granulations  pigmentaires.  Les  globules 
Manes  ne  sont  pas  tres  nombreux  et  sont  represented  par  des  polynu- 
cleaires,  mononucleates  et  lymphocytes.  Ils  sont  souvent  charges  de 
granulations  pigmentaires.  Les  modifications  des  cellules  endotheliales 

sont  beaucoup  plus  importantes. 
Des  les  premiers  jours  de  I'inflam- 
mation  (deuxieme  et  troisieme),  on 
les  voit  se  gonfler,  perdre  leur 
forme  aplatie,  devenir  vesiculeuses. 
Le  noyau  lui-meme  s'hypertrophie 
et  se  divise.  Au  quatrieme  jour,  un 
certain  nombre  d'entre  elles  sont 
desquamees  et  libres  dans  la  cavite 
alveolaire.  Ce  sont  souvent  de  gros 
elements  polyedriques,  avec  un  ou 
plusieurs  prolongemenls  effiles,  et 
presentant  dans  leur  interieur  deux, 
trois  ou  quatre  noyaux.  Ce  sont  de 
veritables  cellules  geantes.  D'autres 
cellules  sont  restees  en  contact  avec 
la  paroi;  elles  sont  egalement  volu- 
mineuses,  mais  allongees  avec  des 
prolongements   multiples,  parfois 
superposees  les  unes  au-dessus  des 
autres,  en   stratifications  concen- 
triques,  autour  d'un  exsudat  fibri- 
neux  central  (fig.  16).  On  constate 
souvent  deux  ou  trois  noyaux  pour 
une  meme  cellule  (ft,  fig.  16).  Toute 
la  cavite  alveolaire  peut  en  etre  remplie.  En  d'autres  endroits,  ou 
les  cellules  sont  moins  nombreuses,  on  en  voit  quelques-unes  se  re- 
lever,  attenir  a  la  paroi  par  un  point  et  envoyer  un  long  prolongement 
vers  un  autre  point  de  la  paroi  ou  vers  un  bourgeon  fibrineux  intra- 
alveolaire  (m,  fig.  16)  (Cornil). 

Ces  cellules  endotheliales  peuvent,  dans  des  conditions  d'expe- 
rience  determinees,  faire  des  cellules  geantes  typiques.  Ainsi,  lorsqu'on 
injecte  dans  la  trachee  d'un  animal  de  la  poudre  de  lycopode  et  qu'un 
certain  nombre  de  grains  penetrant  dans  l'alveole,  on  voit  ces  grains 


FIG.  13.  —  Coupe  dc  la  plevre  parietale  et  du 
poumon  qui  lui  adhere  a  la  suite  de  la  re- 
section d'une  partie  du  poumon.  Grossisse- 
ment  de  20  diametrcs. 

oa,  bourgeons  fibreux  saillants  dans  les 
alveoles.  Ces  alveoles  bb  sont  allonges  en 
forme  de  fentes  tres  etroites  et  separes  par 
parois  epaissies. 
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entoures  de  cellules  endothelials,  qui  se  multiplient  a  leur  surface  et 
torment  bientot  une  cellule  geante  typique  (g,  fig.  14),  dans  le  proto- 


4>? 


Fig.  11. 


Grains  de  lycopode  entoures  de  cellules  geantes  :  I,  grain  do  lycopode; 
cellule  geante;  p,  paroi  de  I'alveole  (Gornil). 


plasma  de  laquelle  le  grain  est  inclus  (fig.  14,  Si  les  grains  sont 
nombreux  et  si,  par  suite,  la  reaction  est  vive,  les  cellules  geantes 
deviennent  plus  nombreuses  encore,  se  confondent  meme  par  leurs 


J7l  -  - 


FlG.  15.         Nombreux  grains  de  lycopode  (I)  dans  un  alveole  pulmonaire.  Cellules  geantes 
abondantes  lusionnees  en  sorte  de  plasiuode  (p);  m,  parois  de  l'alve*ole  (Cornil). 

bords,  jusqu'a  constituer  un  veritable  plasmode  (ppp,  fig.  15),  au 
sein  duquel  on  distingue  les  diflerents  grains  (Ml,  fig.  15).  Telles  sont 
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les  differentes  reactions  des  cellules  endotheliales  qu'il  est  possible 
d'observer. 

La  fibrinc  n'est  pas  en  egale  abondance  dans  tous  les  alveoles.  II 
en  est  ou  Ton  en  trouve  a  peine,  et  d'autres  ou  elle  forme  de  gros 
amas.  Elle  peut  se  presenter  sous  forme  de  filaments  irregulierement 
repandus  entre  les  differents  elements  cellulaires;  d'autres  fois,  elle 
constilue  de  gros  blocs  bien  circonscrits,  en  voie  d'organisation  et 
recou verts  de  cellules  endotheliales  (f,  fig.  16).  Ce  sont  alors  de  veri- 
tables  bourgeons  fibrineux  tout  a  fait  comparables  aux  bourgeons 
fibro-vasculaires  que  nous  avons  vus  provenir  des  cloisons  alveolaires 

(Gornil). 

Quatre  ou  cinq  jours 
apres  la  ligature,  ces 
bourgeons  se  montrent 
formes  par  un  amas  de 
fibrine  amorphe  ou  fibril- 
laire,  legerement  granu- 
leuse,  parcouru  par 
quelques  grandes  cel- 
lules a  prolongements 
rameux. 

On  n'y  rencontre  pas 
encore  de  neo-capillai- 

Fig.  16.  —  Coupe  d'un  alveole  pulmonaire  contenant  on  son 

centre  une  coagulation  fibr  neuse  quatre  jours  apres  un  trail-  reS.  La  peripheric  de  Ce 

matisme  chez  le  chien  :  p,  paroi  de  1'alveole  tapissee  a  sa  ,  ,           .  . 

surface  interne  par  des  cellules  endotheliales  tumefiees;  line  DlOC  est  reCOUVerteCl  Une 

de  ces  cellules  (6)  montre  plusieurs  noyaux ;  f.  coagulation  n        nlncipnr«  pniirhpc; 

fibrineuse  renfermant  dans  son  intericur  quelques  cellules  UU      piUMCUiss  uuuonco 

et  couverte  sur  toute  sa  surface  par  des  cellules  excavees  pour  (Jg     Cellules  endothe- 

se  mouler  sur  elle,  c,  n,  o.  Cos  deux  dernieres  contiennent  m 

chacune  deux  noyaux;  m,  cellule  endotheliale  relevee  ve  is  liales  provenant  de  1  en- 

le  bourgeon  fibrineux  (Cornil).  ,  , 

dothehum  pulmonaire 
(n,  o,  b.  fig.  16).  Ce  sont  des  cellules  renflees  a  leur  centre  et  allon- 
gees  a  leurs  extremites,  avec  des  prolongements  anastomotiques ;  elles 
se  recouvrent  parfois  les  unes  les  autres  par  leur  bord,  et  s'in- 
triquent  comme  les  ecailles  d'un  bulbe  d'oignon  (Gornil). 

Les  bourgeons  fibrineux  ne  remplissent  pas  toujours  tout  1'alveole. 
II  existe,  entre  eux  et  la  paroi,  un  espace  libre  qui  est  le  vestige  de  la 
cavite  alveolaire.  Get  espace  a  la  forme  d'un  croissant  ou  d'une  cou- 
ronne,  selon  le  point  ou  a  passe  la  coupe.  En  effet,  les  bourgeons 
fibrineux  ne  sont  pas  des  corps  etrangers  intra-alveolaires ;  ils  ne 
sont  pas  independanls  de  la  cloison,  mais  s'y  rattachent  toujours  en 
un  point,  e'est  dire  qu'ils  sont  pedicules.  Ge  pedicule  est  represente 
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par  une  ou  deux  grosses  cellules  endotheliales  allongees,  qui  forment 
comme  un  trait  d'union  entre  les  cellules  endotheliales  de  la  paroi 
alveolaire  et  celles  du  bourgeon  (bt  fig.  17). 

Ces  bourgeons  fibrineux  n'affectent  pas  toujours  la  forme  simple 
que  nous  venons  de  decrire;  ils  sont  souvent  multilobes,  c'est-a-dire 
que  d'un  pedicule  commun  partent  deux,  trois  ou  quatre  bourgeons, 
qui  s'insinuent  chacun  dans  un  alveole  (Cornil).  Pour  passer  d'un 
alveole  a  Pautre,  on  voit  le  bloc  fibrineux,  tout  en  conservant  sa  cou- 
verture  endotheliale,  se  retrecir,  s'etrangler,  traverser  Porifice  de  pas- 
sage et  s'epanouir  ensuite  dans  Palveole  voisin  (Cornil). 

Tel  est  Paspect  que 
Pon  constate  le  cin- 
quieme  jour.  Les  jours 
suivants,  du  huitieme  au 
treizieme  jour,  la  forme 
du  bourgeon  se  modi- 
fie  peu,  mais  la  struc- 
ture change  complete - 
ment.  Quelques-unes 
des  grandes  cellules  qui 
sillonnent  le  centre  du 
bloc  se  placent  paralle- 
lement,  s'accolent  par 
leurs  bords  et  delimitent     FlG  47  _  Pneumonie  tr;um;itique  du  ohien  quatre  jcurs 

ainsi    entre     elles    Une  apres  le  traumatisrae  (Cornil). 

p,  cloisons  alveolaircs  montrant  a  leur  surface  des  cellules  en- 
petite    Cavite    CirCUlaire        dotheliales  c  plus  ou  moins  tumcliees  et  possedant  de  larges 
,        p,     .  noyaux ;  les  cavites  alveolaircs  presentent  dans  leur  interieur 

OU     allOllgee.    U  eSt     Un        jes  coagulations  sphenques  de  fibrine  f,  a  la  surface  des- 
neO-Canillaire    QUi   Vient       quelles  sont  appliquees  de  grosses  cellules  endotlieliales 
"  '  a,  a.  On  voit  dans  la  fibrine  des  grains  de  pigment,  b,  une 

de  Se  former.  II  n'y  Cir—       grosse  cellule  endotheliale  qui  unit  la  paroi  de  l'alveole  a  la 

coagulation  librineuse  (Cornil). 

cule  pas  encore  de  sang. 

Ge  vaisseau  de  nouvelle  formation  s'allonge,  parcourt  Paxe  du  pedicule 
et  vient  se  mettre  en  rapport  avec  les  capillaires  de  la  paroi  alveolaire; 
il  s'anastomose  avec  eux  et  le  sang  peut  des  lors  circuler  librement 
dans  le  bourgeon.  Parallelement  a  la  formation  du  neo-capillaire  cen- 
tral, nous  voyons  la  fibrine  diminuer  de  volume  et  disparaitre,  re- 
sorbee  par  les  cellules,  qui  s'en  nourrissent.  Un  tissu  conjonctif  jeune, 
colore  en  violet  rougeatre  par  la  thionine,  en  prend  la  place.  De  sorte 
que  Pon  peut  suivre  le  passage  du  bourgeon  fibrineux  en  un  veritable 
bourgeon  fibreux  cicatriciel.  Les  cellules  endotheliales  qui  le  recou- 
vrent  ne  subissent  pas  de  modifications  notables  (Cornil). 
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Au  vingtieme  jour,  presque  tous  les  bourgeons  sont  franchement 
fibreux,  a  part  quelques-uns,  encore  represented  par  de  gros  blocs  de 
fibrine,  qui  sont  ou  de  formation  recente,  ou  simplement  d'anciens 
blocs  persistants. 

Les  cellules  endothelials  superficielles  du  bourgeon  et  celles  dela 
paroi  alveolaire  presentent  souvent  entre  elles,  en  dehors  du  pedicule, 
des  anastomoses  formees  par  des  amas  cellulaires  jetes  comme  un  pont 
entre  le  bourgeon  et  la  paroi.  C'est  un  fait  qui  permet  de  supposer 
qu'a  une  epoque  plus  eloignee,  il  peut  y  avoir  symphyse  complete  entre 
le  bourgeon  et  la  paroi,  et  disparition  de  la  cavite  alveolaire  (Cornil). 

On  voit  quel  interet  considerable  presentent  ces  recherches  expe- 
rimentales  :  elles  nous  renseignent  d'une  maniere  precise  sur  la  suc- 
cession des  phenomenes,  ce  que  ne  peut  faire  l'anatomie  pathologique 
du  cadavre.  Elles  nous  permettent  des  lors  d'interpreter  exactement 
l'age  et  1'histoire  des  lesions  que  nous  trouvons  a  l'autopsie. 

C.  Plevre 

Les  lesions  que  nous  decrivons  ici  sont  le  resultat  des  travaux  de 
M.  Cornil  (1)  et  de  ses  eleves  Marie  (2)et  Vermorel.  La  these  de  Ver- 
morel  contient  leur  expose  complet  (3). 

Etude  de  l'adherence.  —  La  ligature  costo-pulmonaire  provoque 
une  inflammation  adhesive  aseptique  qu'on  peut  considerer  comme  la 
lesion  elementaire  de  l'inflammation  pleurale. 

Apres  vingt-quatre  heures,  on  trouve  une  adherence  tres  delicate 
constituee  par  un  exsudat  fibrhieux,  et  qui  se  rompt  des  qu'on  coupe 
le  fil.  La  fibrine  est  disposee  en  faisceaux  lamelleux  ou  en  simples 
grumeaux  renfermant  dans  leur  intervalle  des  globules  rouges  et  des 
leucocytes,  lymphocytes  et  polynucleaires.  Les  cellules  endotheliales, 
plates  et  minces  a  l'etat  normal,  se  gonflent,  et  leur  cuticule  se  rompt. 
La  masse  protoplasmique  et  le  noyau  font  saillie  dans  la  cavite  pleu- 
rale, et  bientot  les  cellules  serelevent  enrompant  leurs  prolongements 
et  restent  fixees  par  un  seul  prolongement;  les  cellules  endotheliales 
se  presentent  alors  herissees,  dresseesen  palissade,  pressees  les  unes 
contre  les  autres,  comme  un  epithelium  a  cellules  cylindriques. 

Apres  quarante-huit  heures,  les  cellules  endotheliales  sont  encore 

(1)  Cornil,  Arch,  de  mid.  experim.,  janvier  1897. 

(2)  Cornil  et  Marie,  Arch,  de  mid.  experim.,  mars  1897. 

(3)  Vermorel,  Recherches  anatomiques  et  expirimentales  sur  I  'inflammation  pleu- 
rale. These  de  Paris,  1898. 
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plus  volumineuses,  pouvant  atteindre  jusqu'a  un  dixieme  de  millimetre, 
c'est-a-dire  capables  d'etre  vues  a  Toeil  nu.  Elles  poussent  de  gigan- 
tesques  prolongements,  qui  s'appuient  sur  les  faisceaux  fibrineux. 

Apres  trots  jours,  le  phenomene  capital  est  l'apparilion  de  la  multi- 
plication cellulaire.  On  en  observe  deja  quelques  figures  a  la  vingt- 
quatrieme  et  a  la  quarante-huitieme  heure,  mais  en  tres  mediocre 
quantity  Au  troisieme  jour,  au  contraire,  la  multiplication  est  tres 


Fig.  IS.  —  Adherence  pleurale  apres  ligature.  Piece  de  quatre  jours  (chien).  —  Grossissement  de 
115  diametres.  P,  poumon  dont  les  alveoles  contiennent  des  bourgeons  fibrineux  avec  des  leuco- 
cytes et  des  cellules  eudotheliales.  PV,  plevre  viscerale  epaissie  avec  proliferation  cellulaire. 
PP,  plevre  parietale. 

Entre  ccs  deux  plevres  se  montre  un  cxsudat  fibrineux  F  colore  en  vert  par  la  thionine;  cet 
exsudat  est  parsemc  tic  grandes  cellules  fusiformes  ou  etoilees  d'origine  conjonctive,  ou  endo- 
tbeliales  C,  de  leucocytes  L  et  de  n^o-vaisseaux  V  reniplis  de  globules  sanguins  (Vermorel). 

abondante.  II  s'agit  de  division  directe;  les  figures  de  karyokinese  sont 
tres  rares. 

Apres  quatre  jours,  l'adherence  est  dans  la  phase  la  plus  active 
d'organisation  :  les  cellules  se  sont  anastomosees  par  leurs  prolonge- 
ments, formant  un  "riche  reseau  qui  donne  a  l'adherence  sa  soli- 
dite  (fig.  18);  la  iibrine  commence  a  se  resorber.  elle  est  de  plus  en 
plus  morcelee,  servant  non  seulement  de  soutien,  mais  de  matiere 
nutritive  aux  cellules.  Les  leucocytes  sont  presque  tous  alteres  :  ils 
perdent  leur  protoplasma,  qui  commence  par  ne  plus  etre  colorable; 
puis,  les  noyaux  eux-memes  s'efTritent.  Les  globules  rouges  existent 
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plus  ou  moins  abondants  dans  l'exsudat,  parfois  formant  de  veritables 
nappes  repandues  entre  les  faisceaux  de  fibrine. 

Le  phenomenele  plus  remarquable  de  cetteperiode  est  la  formation 
de  neo-vaisseaux. 

Coupe  transversalement(  voir  fig.  19,  Y),  le  capillaire  se  presente  sous 
la  forme  d'une  cavite  de  dimensions  variables,  limitee  par  une  seule 
couche  de  cellules  endotheliales  identiques  a  celles  qui  vegetent  si 
abondamment  dans  l'exsudat;  cette  cavite  est  vide  ou  renferme  un  ou 
quelques  globules  rouges,  parfois  elle  en  est  gorgee. 


Fig.  19.  —  L'exsudat  fibrineux  organise  de  la  figure  precedente  vn  a  un  plus  fort  grossissement 
(250  diametres). 

Les  cellules  conjonctives  et  endotheliales  fusiformes  ou  etoileesforment  un  riche  reseau.  Ces 
cellules  ont  'de  longs  prolongements  qui  s'anastoniosent  entre  eux ;  le  noyau  est  clair,  presente 
un  ou  plusieurs  nucleoles  fortement  colores. 

V,  vaisseau  de  nouvelle  formation  renipli  de  globules  sarguins.  L,  leucocyte  :  les  noyaux  des 
leucocytes  prennent  la  maliere  colorante  d'une  maniere  plus  intense  que  ceux  des  cellules 
connectives  (Vermorel). 

Coupe  en  long,  le  capillaire  apparait  comme  une  double  rangee  de 
cellules  montant  parallelement  dans  une  fissure  de  la  fibrine  et  lais- 
sant  entre  elles  une  cavite  a  peine  esquissee. 

Apres  cinq  et  six  jours,  les  phenomenes  precedents  s'accentuent 
sans  qu'on  voie  beaucoup  de  modifications  nouvelles.  La  circulation 
devient  plus  active,  les  capillaires  sont  gorges  de  sangetcommuniquent 
manifestement  avec  ceux  du  poumon ;  la  fibrine  regresse  et  ne  pre- 
sente plus  de  disposition  areolaire  nette. 

Apres  sept  a  huit  jours,  on  assiste  a  l'apparition  des  fibrilles  con- 


PLEVRE 


43 


jonctives.  Par  la  thionine,  elles  se  colorent  en  violet  clair  tirant  sur  le 
rouge;  elles  se  differencient  de  la  fibrine,  qui  prend  une  coloration 
verte;  des  cellules  conjonctives  et  de  leurs  prolongements,  qui  se 
montrent  en  violet  fonee;  elles  sont  accolees  aux  cellules,  mais  se 
distinguent  tres  bien  du  protoplasma  cellulaire  et  de  ses  prolonge- 
ments. 

Des  ce  moment,  tous  les  elements  de  l'adherence  entrent  en 
regression  :  les  cellules  etoilees  deviennent  plates,  s'atrophient  de 
toutes  parts;  les  neo-vaisseaux  se  resorbent  en  partie;  ceux  qui  restent 
ne  sont  plus  de  simples  capillaires,  la  plupart  possedent  une  paroi 
propre.  Au  lieu  d'un  tissu  cellulaire  exuberant  a  cellules  enormes  for- 
mant  a  peu  pres  toute  la  masse,  on  a  devant  les  yeux  une  adherence  a 
fibrilles  conjonctives  et  elastiques,  dont  les  cellules  sont  aplaties  le 
long  des  faisceaux,  et  nombre  d'entre  elles  ne  vont  pas  tarder  a  pre- 
senter tous  les  signes  d'une  decheance  senile  avancee  (Vermorel). 

Au  vingtieme  jour,  l'adherence  est  solide,  completement  fibreuse, 
constitute  par  du  tissu  de  cicatrice  ou  tissu  de  sclerose.  Ce  tissu  con- 
jonctif  neoforme  n'est  pas  aussi  regulierement  dispose  que  clans  une 
membrane  continue.  La  direction  des  faisceaux  de  fibres,  des  cellules 
et  des  vaisseaux  de  la  cicatrice  est  generalement  telle  que  les  divers 
elements  affectent  une  direction  perpendiculaire  ou  legercment  oblique 
par  rapport  au  plan  des  deux  sereuses  qu'elles  unissent. 

M.  Cornil  a  constate  la  persistance  d'adherences  experimentales 
apres  trente-cinq  jours.  II  est  vraisemblable  que  cette  persistance  est 
indefinie.  Les  plus  anciennes  adherences  experimentales  observees 
par  Vermorel  presentaient  une  structure  identique  aux  vieilles  adhe- 
rences filamenteuses  de  l'homme,  ou  les  faisceaux  conjonctifs  sont 
recouverts  de  cellules  endotheliales  bien  delimitees  par  Targentation, 
appliquees  et  aplaties  sur  ces  faisceaux  comme  cela  est  dans  la  plevre 
normale. 

Lesions  des  plevres  sous-jacentes  a  X adherence.  —  A  l'exemple  de 
Vermorel,  nous  n'avons  parle  jusqu'ici  que  des  phenomenes  qui  se 
passent  dans  l'exsudat.  Les  plevres  et  le  poumon  prennent  une  part 
active  dans  la  formation  de  celui-ci.  11  nous  reste  a  parler  des  pheno- 
menes histologiques  qui  s'y  passent. 

L'endothelium  pleural  s'hypertrophie,  se  releve  comme  nous  Tavons 
indique.  Les  cellules  conjonctives  intra-pleurales  suivent  le  meme 
processus;  elles  s'hypertrophient,  se  multiplient  et  font  irruption  dans 
l'exsudat  librineux.  Les  cellules  de  celui-ci  ont  done  deux  origines  : 
les  cellules  endotheliales  et  les  cellules  conjonctives  de  la  trame,  qui 
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une  fois  irritees  par  l'inflammation,  ne  presenters  aucune  diffe- 
rence. 

La  substance  fondamentale  fibreuse  du  tissu  conjonctif  s'imbibe  de 
sues,  les  fibrilles  en  sont  moins  nettes  ct  finissent  par  disparaitre;  les 
cellules  en  proliferation  deviennent  libres  au  sein  d  une  substance 
amorphe  de  plus  en  plus  restreinte,  et  amenent,  par  leur  hypertrophie 
et  leur  multiplication,  un  epaississement  notable  de  la  trame. 

Les  vaisseaux  sont  toujours  extremement  dilates,  gorges  de  sang, 
souvent  rompus,  et  ayant  donne  lieu  a  une  extravasation  sanguine 
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Fig.  20.  —  Etat  vesiculeux  de  l'endotlie'lium  pleural  an  voisinage  d'une  brulure  du  poumon  par  le 
tbermo-cautere. 

P,  alveoles  pulmonaircs;  T,  trame  pleurale  infiltree  de  leucocytes  et  presentant  en  V  une 
fente  Iymphatique  limitee  par  des  cellules  plates  contenant  de  la  fibrine  et  des  leucocytes. 
Au-dessus  de  la  trame  est  I'endothelium  pleural  reconvert  dun  ruban  de  fibrine. 

Les  cellules  sont  :  les  unes  A  pedioulees,  les  autres  B  vacuolates ;  dans  ces  cellules  vacuo- 
lates, le  protoplasma  est  rejete  dans  le  pied,  et  le  noyau  toujours  a  la  partie  superieure;  dans 
l'elemcnt  B,  la  vacuole  contient  deux  leucocytes  polynncleaires  depourvus  de  protoplasma 
(Cornil). 

considerable;  leur  endothelium  est  tumefie  et  il  est  souvent  le  point  de 
depart  de  bourgeons  vasculaires  qui  montent  dans  la  fibrine  pour  con- 
stituer  un  nouveau  vaisseau. 

Quand  les  vaisseaux  nouveaux  apparaissent  d'emblee  dans  l'exsu- 
dat,  ils  ne  tardent  pas  a  se  mettre  en  rapport  par  des  prolongements 
protoplasmiques  avec  les  vaisseaux  preexistants  et,  par  cette  commu- 
nication, la  circulation  s'etablit  dans  le  nouveau  reseau. 

Lesions  des  plevres  au  voisinage  de  VadMrence.  —  En  dehors  des 
fils,  les  plevres  presentent  des  lesions  dont  l'intensite  diminue  au  fur 
et  a  mesure  qu'on  s'eloigne  de  ceux-ci. 

Tout  pres  des  fils  existe  un  leger  exsudat  avec  proliferation  des 
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cellules.  Plus  loin,  les  lesions  sont  moins  accentuees.  II  n'y  a  pas  , 
d'exsudat,  les  vaisseaux  sont  dilates,  il  y  a  quelques  leucocytes  extra- 
vases,  mais  l'endothelium  est  tres  curieusement  modifie. 

Les  cellules  endotheliales  sont  dressees  a  la  surface  de  la  plevre,  a 
qui  elles  restent  fixees  par  un  pedicule  tres  net,  tandis  que  l'extremite 
libre  est  renflee  en  poire  ou  en  sphere  (voy.  fig.  20).  Le  centre  de  la 
cellule  (B,  fig.  20)  est  occupe  par  un  grand  espace  clair,  non  colore, 
assez  regulierement  arrondi,  qui  parait  une  vacuole  entouree  d'une 
mince  enveloppe  de  protoplasma  refoulee  a  la  peripherie  et  dans  le 
pedicule;  le  noyau  est  egalement  excentrique,  tout  comme  dans  une 
cellule  adipeuse. 

Une  rangee  de  cellules  vesiculeuses  spheriques  peut  ainsi  rempla- 
cer  l'endothelium.  Entre  elles  ou  a  leur  base,  des  cellules  endothe- 
liales relevees  s'accolent  contre  ces  cellules  vacuolaires. 

Dans  les  vacuoles  des  cellules,  on  trouve  tres  souvent  des  globules 
blancs  plus  ou  moins  alteres,  leucocytes  polynucleaires  dont  le  proto- 
plasma a  disparu  et  qui  sont  reduits  aux  noyaux  ou  fragments  de 
noyaux  (B,  fig.  20).  Ces  grandes  cellules  apparaissent  done  nettement 
comme  des  elements  phagocytaires. 

Cet  etat  bien  particulier  se  retrouve  toujours  sur  les  surfaces  libres 
de  la  plevre,  au  voisinage  des  lesions  d'adherence,  par  exemple,  et 
jamais  au  niveau  de  l'adherence  elle-meme. 

C'est  un  phenomene  general  qui  se  produit  encore  au  voisinage 
des  lesions  par  le  thermo-cautere,  et  d'autres  encore,  ainsi  que  nous 
le  verrons  plus  loin. 

Inflammation  par  le  thermo-cautere.  —  II  y  a  a  etudier  les 
lesions  :  1°  au  niveau  de  l'eschare;  2°  au  niveau  de  la  plevre;  3°  au 
niveau  du  poumon. 

1°  Eschare.  —  Quelques  heures  apres  l'operation,  on  trouve,  au 
point  brule,  la  coagulation  sanguine  dans  tous  les  petits  vaisseaux  du 
poumon,  et  dans  les  capillaires,  des  cloisons  alveolaires  et  de  la 
plevre.  Du  sang  s'est  epanche  dans  les  alveoles  et  les  bronchioles. 

Du  deuxieme  au  troisieme  jour,  l'eschare,  d'une  epaisseur  de  1  a 
plusieurs  millimetres,  estformee  de  tissu  momifie  (cloisons,  vaisseaux, 
cellules),  englobe  dans  un  caillot. 

Au  pourtour  de  l'eschare  existe,  au  contraire,  une  reaction  vio- 
lente. 

2°  Lesions  pleurales.  —  Elles  sont  calquees  sur  les  precedentes. 
A  la  peripherie  de  l'eschare  apparait  rinflanimation  exsudative, 
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avec  fausse  membrane  fibrineuse,  tandis  qu'en  dehors  de  cette  der- 
niere  zone  existent  les  alterations  vesiculeuses  precedemment 
decrites. 

Au  bout  de  huit  jours,  les  cellules  vesiculeuses  reprennent  Fappa- 
rence  normale,  la  fausse  membrane  se  resorbe  et  Feschare  est  rem- 
placee  par  du  tissu  de  cicatrice. 

3°  Les  lesions  du  poumon  au  pourtour  de  Feschare  sont  identiques 
a  celles  de  Fapoplexie  pulmonaire  (Cornil). 

Inflammation  pleurale  par  introduction  de  corps  etrangers.  — 
La  fibrine  est  particulierement  interessante  a  etudier,  puisqu'elle  joue 
un  role  physiologique  si  considerable  dans  l'edification  des  adherences, 
cicatrices,  etc. 

Du  premier  au  sixieme  jour,  le  bloc  de  fibrine  fait  une  saillie,  en 
forme  de  champignon,  fixe  sur  la  plevre  pulmonaire  on  sur  la  plevre 
parietale,  au  voisinage  de  Forifice  d'entree.  La  resorption  s'effectue 
ensuite  ;  elle  est  complete  aux  dixieme  et  douzieme  jours. 

Histologiquement,  apres  vingt-quatre  heures,  une  exsudation  fibri- 
neuse unit  le  corps  etranger  a  la  plevre,  et  les  cellules  endothelials 
de  la  plevre  deviennent  cylindriques  et  se  relevent. 

Apres  trois  jours,  tout  le  segment  inferieur  du  bloc  de  fibrine  est 
penetre  d'elements  cellulaires,  qui  envoient  dans  tous  les  sens  de 
longs  prolongements.  Cette  penetration  est  beaucoup  plus  abondante 
que  dans  les  experiences  precedentes,  carle  travail  a  fournirest  beau- 
coup  plus  considerable  et,  de  plus,  la  penetration  se  Fait  d'une 
maniere  toute  particuliere,  les  cellules  commencant  par  s'appliquer  a 
la  peripheric  totale  du  bloc,  du  cote  de  la  face  libre  comme  de  la  face 
adherente,  et  quel  que  soit  le  volume  de  ce  bloc. 

Au  sixieme  jour,  tout  le  bloc  fibrineux  est  envahi  par  les  cellules. 
Quant  aux  leucocytes,  ils  n'existent  que  dans  les  regions  non  encore 
organisees,  fuyant  devant  les  cellules  conjonctives,  comme  s'ils 
avaient  pour  fonction  de  frayer  le  chemin  a  celles-ci  et  de  leur  servir 
comme  matiere  nutritive.  L'organisation  des  neo-vaisseaux  se  fait 
comme  precedemment. 

Au  dixieme  jour,  le  bloc  de  fibrine  est  completement  resorbe  et  il 
ne  reste  plus  a  sa  place  qu'un  epaississement  fibreux  de  la  plevre. 

L'intensite  de  l'activile  cellulaire  est  considerable  en  cette  cir- 
constance,  aussi  y  a-t-il  lieu  de  se  demander,  avec  Cornil  et  Carnot,  si 
de  pareilles  substances  ne  pourraient  pas  etre  utilisees  pour  traiter  la 
cicatrisation  des  plaies  des  divers  organes. 
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Lorsqu'au  lieu  d'introduire  une  substance  nutritive  comme  la 
fibrine,  on  introduit  dans  la  cavite  pleurale  une  substance  cellulosique 
non  digestible,  comme  l'eponge,  les  phenomenes  d'irritation  cellulaire 
et  d'organisation  se  passent  comme  dans  le  cas  precedent,  mais  il  n'y 
a  pas  resorption  de  la  substance  introduite,  et  il  se  produit  un  pheno- 
mene  particulier,  qui  est  la  pullulation  de  cellules  geantes  (Cornil-Ver- 
morel).  Les  cellules  geantes  (G,  fig.  21)  apparaissent  des  le  quatrieme 


Fig.  21.  — Coupe  d'une  eponge  qui  a  ete  introduite  dans  la  cavile  pleurale  d'un  chicn.  Piece  de 
cinq  jours.  —  Grossissement  de  300  diametres. 

L'eponge  s'est  lixee  sur  la  plevre  pulmonaire;  la  partie  dessinee  est  un  point  tres  rapproche 
de  cette  plevre  qui  scrait  a  la  partie  inferieure  de  la  figure  en  A.  S,  corpuscule  de  spougine  en 
contact  avec  une  cellule  geante  G  a  noyaux  muliiples  et  a  prolongements  protoplasmiques  nora- 
breux;  cette  cellule  geante  englobe  coinpletement  un  corpuscule  voisin  et  partiellement  lc  cor- 
puscule S.  G',  autre  cellule  geante  presentant  une  vacuole  vide  apparaissant  incolore,  et, 
au-dessus,  deux  autres  vacuoles  V  plus  pelitns  et  contenant  des  debris  granuleux.  C,  capillairede 
nouvelle  formation  vu  en  long,  a  lumiere  tres  etroite  depourvu  de  tout  globule.  C,  autre  capil- 
laire  neoforme  coupe  transversaleinent  niontrant  un  globule  blanc  a  son  interieur.  L,  leucocyte 
polynucleaire.  Les  cellules  organisatrices  vegetent  au  milieu  d'un  exsudat  fibrineux,  apparaissant 
en  vert,  qui  a  rempli  tons  les  interstices  de  l'eponge  (Vermorel). 


jour  dans  les  parties  de  l'eponge  les  plus  rapprocbees  de  la  plevre,  la 
ou  la  vegetation  cellulaire  est  le  plus  avancee ;  dans  les  jours  suivants, 
elles  se  montrent  dans  toute  l'epaisseur  du  bloc,  leur  marche  suivant 
etroitement  celle  des  grandes  cellules  connectives.  Elles  se  presentent 
sous  l'aspect  d'un  bloc  enorme  de  protoplasma  bourre  de  noyaux; 
elles  sont  massees  autour  du  corps  etranger  et  Tenglobent.  II  peut  y 
avoir  une  seule  cellule  geante  immense  pour  un  ou  plusieurs  blocs  de 
spongine,  ou  bien  deux  ou  plusieurs  cellules  geantes  plus  petites. 


s  


G 
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Les  noyaux  sont  ovoi'des,  clairs,  nucleolus,  reguliers;  ils  sont  en 
nombre  tres  variable,  tantot  huit  ou  dix,  tantot  au  nombre  de  cinquante 
a  soixante.  Le  protoplasma  est  tres  vivement  colore.  II  renferme 
souvent  une  ou  plusieurs  vacuoles  vides  ou  renfermant  des  debris  pro- 
toplasmiques-ou  nucleaires  (fig.  21). 

L'avenir  de  ces  cellules  geantes  n'est  pas  encore  determine,  faute 
d'avoir  pu  etudier  des  pieces  suffisamment  anciennes. 


GHAPITRE  IV 


MALADIES  DES  BRONCEJES 


BRONCHITES 

La  bronchite,  terme  cree  par  Badham  en  1814,  ou  mieux  encore  la 
tracheo-bronchite,  car,  rarement,  la  bronchite  est  isolee,  revet  macro- 
scopiquement  plusieurs  formes  : 

1°  La  bronchite  catarrhale  ou  muqueuse ; 

2°  La  bronchite  purulent e  ou  muco-purulente  qui  n'est  la  plupart 
du  temps  qu'un  stade  plus  avance  de  la  precedente ; 
3°  La  bronchite  pseudo-membraneuse ; 
4<°  La  bronchite  ulcereuse. 

Autant  les  premieres  sont  frequentes,  autant  les  deux  autres,  sur- 
tout  les  dernieres,  sont  rares.  Aussi,  est-ce  des  bronchites  catarrhales 
ou  catarrho-purulentes  qu'il  est  question  quand  on  emploie  le  mot  de 
bronchite  tout  court,  et  est-ce  de  celles  -ci  que  nous  nous  occuperons 
principalement. 

1°  et  2°)  BRONCHITE  CATARRHALE  OU  MUQUEUSE  ET  BRONCHITE  PURULENTE 

On  entend  par  bronchites  catarrhales  les  bronchites  superficielles 
ou  le  symptome  predominant  est  l'abondante  secretion  de  la  muqueuse 
(■/.am,  en  bas;  few,  je  coule).  On  dit  encore  catarrhe  bronchique. 

La  cause  ordinaire  des  bronchites  est  Tinfection  dont  nous  avons 
etudie  plus  haut  le  mecanisme.  Cette  infection  realise  des  bronchites 
primitives  et  des  bronchites  secondares,  suivant  que  l'inflammation 
des  conduits  aeriens  survient  dans  un  organisme  indemne  de  toute 
maladie  ou  que  la  bronchite  survient  comme  complication  d'une  autre 
maladie. 

Les  causes  directes  de  la  bronchite  sont  tres  nombreuses.  M.  Mar- 
fan (1)  les  a  rassemblees  dans  le  tableau  suivant  : 

(l)  Marfan,  Traite  de  medecine  Bouchard-Brissaud.  29  edition,  t.  VI,  p.  2?4. 

CORNIL  ET  RANVIER. —  IV.  it 
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Bronchite 


Par  infection 
specifique  : 
Br.  specifiques 
(sont  tou jours  le 

resultat  pro- 
chain  ou  eloigne 
de  la  contagion). 


Par  infection 
non  specifique  : 
Br.  communes 

dues 
principalement 
aux 

pneumocoques 

et  aux 
streptocoques. 


Par 

infection 
endogene / 
(auto  -  in 

fection). 


de  la  grippe, 
de  la  coqueluche. 
de  la  rougeole. 
de  la  diphlerie. 
du  charbon. 
de  la  peste. 
de  la  tuberculose. 
de  la  variole. 
de  l'impaludisme. 
de  la  morve. 
de  la  syphilis. 

JRefroidissement. 
Br.  specifiques  anterieures. 
Affections  ch  ro  i)  iquesdupoum  on 
de  la  plevre  et  du  mediastin.~ 
Inhalation  de  substances  irri- 
tantes  (poussieres  ou  gaz  de- 
leteres). 

Intoxication  (iode,  brome,  can- 

tharide). 
Cardiopathie. 
Albuminuric 

Affections  gastro-intestinales. 
Dyscrasies  (asthme,  fievre  des 
foins,  urticaire,  goulte,  ar- 
thritisme,  lymphatisme). 
Etats  adynamiques  (fievre  typhoi- 
de,  maladies  aigues  de  longue 
duree,  cachexies). 

Affection  des 
premieres 


Auto- infection 
sur  place ; 
muqueuse 

prealable  ment 
alteree  par  : 


Auto- infection 
a  distance. 


Auto- infection 
descendante. 


(Aulo- infection 
metastatique 


voies. 

Br.  d'origine 
gastro-  intes- 
tinale. 

Br.  d'origine 
seplicemique. 


|      Par  \ 

infection  >Contagion  par  inhalation. 
1 ectogene. ) 

Nous  prendrons  comme  type  de  description  la  bronchite  vulgaire 
eommune,  consecutive  a  Pinfection  des  premieres  voies  et  capable  de 
descendre  dans  les  plus  fines  ramifications  de  l'arbre  aerien.  Nous 
verrons  ensuite  les  particularites  relatives  a  quelques  varietes  speci- 
fiques. 
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Bronchite  commune.  —  La  bronchite  commune  vulgaire  est  due  a 
des  microorganismes  varies.  Le  pneumocoque  et  le  streptocoque  en 
sont  les  germes  les  plus  frequents,  soit  purs,  soit  associes  a  d'autres 
microorganismes. 

Le  staphylocoque  (Netter),  ie  tetragene  (G.  Carriere),  le  bacterium 
coli  (Sevestre  et  Lesage,  Marfan  et  Marot),  le  coccobacille  hemophile 
de  PfeilTer,  des  bacteries  elites  mucogenes,  a  cause  de  leur  faculte  cle 
produire  une  substance  muqueuse  tres  abondante  dans  les  cultures 
(Babes),  le  pyocyanique,  le  bacillus  subtilis,  des  bacteries  chromo- 
genes,  qui  donnent  au  cracliat  sa  coloration,  des  sarcines,  etc.,  se 
rencontrent  avec  une  inegale  frequence. 

Le  plus  souvent,  ces  microbes  sont  associes,  ce  qui  leur  donne  de 
la  virulence  ou  exalte  celle-ci,  fait  connu  depuis  longtemps  et  explique 
par  cette  constatation  que  des  microbes  associes  dans  une  culture 
peuvent  produire  des  substances  qu'ils  sont  incapables  de  produire 
separement  en  culture  pure  (Mencki). 

L'inflammation  commence  generalement  dans  les  voies  respira- 
toires  superieures,  au  niveau  du  larynx  de  la  trachee,  ou  elle  cree  la 
laryngo-tracheite ;  de  la,  elle  atteint  les  bronches  souches,  creant  la 
trackeo-br  one  kite,  bronchite  des  gros  tuyaux,  encore  appelee  par 
Marfan  bronchite  tronculaire. 

Lorsque  l'inflammation  atteint  les  bronches  collateraies,  la  bron- 
chite proprement  dite  est  creee  :  bronchite  des  moyens  tuyaux,  bron- 
chite profonde,  appelee  par  Marfan  bronchite  ramusculaire,  qui  est 
partielle  ou  generalisee. 

Lorsque  l'inflammation  s'etend  aux  petites  bronches  de  1  milli- 
metre de  diametre  et  au-dessous  (bronches  suslobulaires,  intralobu- 
laires),  e'est  la  bronchite  capillaire,  qui  est  partielle  ou  generalisee 
Partielle,  elle  se  confond  rapidement  avec  la  bronchopneumonie,  car 
Talveole  est  presque  fatalement  envahi  quand  la  bronche  intralobu- 
lar Test;  generalisee,  elle  constitue  le  catarrhe  suffocant,  qui  reste 
localise  aux  tuyaux  bronchiques,  car  l'asphyxie  est  telle  que  revo- 
lution ultra-rapide  ne  laisse  pas  aux  lesions  alveolaires  le  temps  de  se 
produire. 

La  structure  des  petites  bronches  est  essentiellement  differente  de 
celle  des  grosses  bronches  (voyez  plus  haut,  p.  3  et  7),  aussi  faut-il 
etudier  separement  la  bronchite  des  grosses  bronches  et  la  bronchite 
capillaire. 

Macroscopiquement,  lorsqu'on  incise  les  bronches  dans  toute  leur 
longueur  dans  une  autopsie  de  bronchite,  on  voit  des  lesions  hyperhe- 
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miques  diffuses  ou  en  placards,  tout  lelong  des  conduits  :  tantot  injec- 
tions vasculaires,  sous  forme  de  vascularisations  capiliaires,  tantot 
taches  rouge  vif,  tantot  veritables  ecchymoses,  tantot  rougeur  diffuse. 
La  muqueuse  est  veloutee,  plus  molle,  plus]  succulente,  plus 


A  B        G         D  E 


Fig.  22. —  Cellules  muqueuses  ou  caliciformes  de  la  surface  de  la  tracheo  enflammee  clicz  1'homme. 
—  A.  Cellule  muqueuse  dont  lc  noyau  b  est  petit  ct  situe  pres  de  la  queue  de  la  cellule.  Son 
protoplasma  est  muqueux  et  son  bord  libre  est  coifle  par  une  boule  de  mucus  c.  B,  C,  D,  E,  cel- 
lules muqueuses  isolees  de  forme  variable;  m,  filament  d'insertion  de  la  queue  des  cellules; 
n,  leur  noyau;  o,  protoplasma  muqueux.  —  Grossissement  de  300  diametres  (Cornil  et  Ran- 
vier). 
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Fig.  23.  —  Coupe  du  revetement  epithelial 
delatrachee  atteinte  d'inflammation  ca- 
tarrhal. —  d,  chorion;  b,  membrane 
basale  ;  f,  f,  cellules  rondes  en  rapport 
avec  la  membrane  basale ;  c,  cellules  ca- 
liciformes dont  le  noyau  V  est  rejete  a 
la  partie  inferieure,  pres  de  leur  implan- 
tation b;  a,  cellules  cylindriques  etroites, 
comprimees,  possedant  des  cils  vibra- 
tiles  s  et  des  noyaux  aplatis  a;  m,  mucus 
libre  a  la  surface;  h,  globe  de  mucus. 
—  Grossissement  de  300  diametres  (Cor- 
nil ct  Ranvier). 


FIG.  24.  —  Coupe  du  revetement  epithe- 
lial d'une  bronche  atteinte  d'inflam- 
mation  catarrliale.  —  c,  chorion;  b, 
membrane  basale;  f,  cellules  rondes 
continues  ;\  la  membrane  basale  ;  b, 
b',  cellules  caliciformes;  a,  cellules 
cylindriques  comprimees  possedant  des 
cils  vibratiles s;  m,  mucus;  n,  globes 
muqueux.  —  Grossissement  de  300 
diametres  (Cornil  et  Ranvier). 


epaisse,  gonflee  qu'elle  est  par  les  secretions  muqueuses,  le  sang  et 
les  extravasats  cellulaires.  Dans  les  cas  intenses,  la  muqueuse  est 
depolie  et  presente  meme  des  erosions.  Elle  est  recouverte  de  place  en 
place  de  secretions  visqueuses,  tres  adherentes,   tantot  purement 
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muqueuses,  c'est-a-dire  transparentes,  analogues  a  du  sirop  de 
gomme  011  a  du  blanc  d'oeuf,  tantot  purulentes  et  de  teinte  jaunatre 
011  verdatre. 

Microscopiquementy  les  differentes  couches  de  la  paroi  bronchique 
presentent  les  lesions  suivantes  : 


Fig.  25.  —  Lesions  hislologiqucs  de  la  bronchite  aiyue  (grosse  bronche),  d'apres  Ziegler. 

a)  Epithelium  cilie. 

a')  Couche  profonde  de  cellules  rondcs  statifiee-s. 

b)  epithelium  caliciformc. 

c)  Cellules  superficielles  ayant  subi  la  degenerescence  muqueuse. 

c')  Cellules  dont  lc  noyau  et  lo  proloplasnia  out  subi  la  degenerescence  muqueuse. 

d)  Cellule  muqueuse  desquamee. 

e)  Cellule  epillieliale  a  cils  vibratiles  desquamee. 

f)  Secretion  muqueuse  de  la  surface. 

f)  Mucus  filamenteux  avec  globules  de  pus. 

g)  Cellules  et  mucus  remplissant  le  conduit  excreteur  d'une  glamle  muqueuse. 

h)  Epithelium  desquame  du  conduit  excreteur  de  la  glande. 
?')  Epithelium  du  conduit  excreteur  reste  en  place. 

k)  Membrane  basale  hyaline. 

t)  Tissu  conjonctif  de  la  muqueuse,  en  partie  infiltree  de  cellules  rondcs. 
in)  Vaisseau  sanguin  dilate. 

n)  Acinus  d'u-ne  glande  muqueuse  pleine  de  mucus. 

11')  Acinus  d'une  glande  muqueuse  sans  mucus. 

0)  Cellules  migratriccs  dans  les  interstices  epitheliaux. 

j))  Infiltration  do  cellules  rondcs  dans  le  tissu  conjonclif  periglandulaire. 

L' epithelium  est  completement  modifie;  ses  cellules,  de  cylin- 
driques.  tendent  a  devenir  caliciformes  (Cornil)  et  un  grand  nombre  a 
deja  subi  cette  transformation.  La  cellule  cylindrique  se  gonfle  pro- 
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gressivement,  jusqu'a  devenir  cubique  ou  globuleuse,  rattachee  au 
chorion  par  un  mince  pedicule  effile,  tandis  qu'elle  s'etale  en  utricule 
gonflee  sur  la  lumiere  et  sur  ses  cotes;  plateau  et  cils  vibratiles 
disparaissent  done,  tandis  que  le  protoplasma  se  gorge  de  mucus.  Ge 
mucus  apparait  bientot  en  boule  a  la  partie  libre  de  la  cellule,  pour 
en  etre  expulse  sous  forme  d'un  bouchon  obturant  l'orifice  (fig.  22. 
23  et24).  Les  cellules  intermediaires  sont  comprimees  et  aplaties. 

Entre  les  cellules  apparaissent  des  leucocytes  polymicleaires,  emi- 
gres a  travers  la  membrane  anhyste  et  capables  d'emerger  a  la  surface 
raeme  de  Perithelium. 

Vexsudat  est  plus  ou  moins  epais  a  la  surface  de  Perithelium ; 
tres  clair  comme  une  serosite,  e'est  la  bronchorrhee  sereuse,  en 
rapport  surtout  avec  Phypersecretion  glandulaire  et  les  modifications 
vaso-motrices ;  celui  de  la  bronchite  catarrhale  est  plus  epais,  vis- 
queux.  il  se  moule  a  la  surface  de  repithelium ;  il  renferme  des  leuco- 
cytes polymicleaires,  des  cellules  epitheliales  mortifiees  ou  en  dege- 
nerescence  vacuolaire.  Lorsque  la  bronchite  a  dure  quelques  jours  ou 
que  le  processus  est  plus  intense,  l'exsudat  devient  purulent.  II  ren- 
ferme deslors  des  elements  cellulaires  en  abondance,  particulierement 
des  leucocytes  polymicleaires  mortifies  ou  en  disintegration.  Si  le 
processus  est  suraigu,  quelques  globules  rouges  sortent  des  vaisseaux 
et  le  crachat  peut  etre  strie  de  sang. 

Le  chorion  de  la  muqueuse  est  tres  congestionne.  Les  vaisseaux  y 
sont  dilates  et  gorges  de  globules  rouges.  Les  cellules  conjonctives 
sont  hypertrophiees.  Les  leucocytes  diapedeses  existent  en  plus  ou 
moins  grande  abondance  (fig.  25). 

Les  glandes  elles-memes  participent  constammenta  Pinflammation. 
Elles  secretent  une  quantite  de  mucus  plus  grande  qu'a  1'etat  normal; 
aussi,  lorsqu'on  comprime  la  muqueuse,  voit-on  ce  mucus  sourdre  a 
l'orifice  des  glandes.  On  y  arrive  facilement  sur  le  conduit  incise  dans 
sa  longueur,  en  redressant  la  courbure  des  anneaux  cartilagineux, 
ce  qui  comprime  la  muqueuse  contre  le  plan  fibro-cartilagineux  qui  la 
double.  Ces  gouttelettes,  prises  a  Textremite  d'une  aiguille  et  exami- 
nees au  microscope,  montrent  des  cellules  cylindriques  normales  pro- 
venant  du  conduit  excreteur  de  la  glande,  des  cellules  pleines  de 
mucus,  des  globules  de  mucus  libres  et  des  cellules  lymphatiques  en 
quantite  plus  ou  moins  considerable.  Ces  elements  sont  situes  au 
milieu  d'un  liquide  qui  contient  des  granulations  refringentes  et  des 
filaments  de  mucine. 

Lorsqu'on  a  essuye  les  gouttelettes  de  mucus  saillantes  a  l'orifice 
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des  glandes,  ces  orifices  paraissent  si  ouverts  et  si  elargis  qu'on  les 
prendrait  presque  pour  des  erosions  superficielles. 

Tous  les  acini  glandulaires  ne  sont  pas  forcement  touches  par 
rinflammation.  Geux  qui  le  sont  presentent  les  modifications  sui- 
vantes  :  les  cellules,  au  lieu  d'un  contenu  muqueux,  renferment  un 
protoplasma  granuleux,  qui  se  colore  vivement  par  les  reactifs;  le 
noyau,  primitivement  petit,  devient  beaucoup  plus  volumineux  et  au 
lieu  d'etre  situe  a  la  peripheric  des  cellules,  se  trouve  maintenant  a 
leur  centre  (fig.  26). 

En  meme  temps  que  les  conduits  et  les  culs-de-sac  cles  glandes 
presentent  ces  phenomenes,  le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure  se 


Fig.  26.  —  A.  cul-de-sac  glandulaire  .normal  d'une  glande  acineuse  ;  b,  b,  cellules  a.  mucus  claires 
et  contenant  des  granulations  refringentes  ;  o,  noyau  de  ces  cellules  ;  il  est  ovo'ide,  petit  et  situe 
dans  le  voisinage  de  la  paroi  propre  du  cul-de-sac.  —  Grossissement  de  300  diametres. 

B,  cul-de-sac  glandulaire  dont  les  cellules  sont  profon  dement  modifiees  parl'inflammation;  c,c,  cel- 
lules prismatiques  on  polyedriques  implantees  sur  la  paroi  hyaline  m  du  cul-de-sac;  d,  cellules 
aplaties  par  compression ;  ces  cellules  remplisscnt  completeinent  le  cul-de-sac,  elles  sont  volu- 
mineuses,  irregulieres  et  coniiennent  un  protoplasma  grenu  opaque  et  un  gros  noyau  ovo'ide.  — 
(irossissement  de  300  diametres  (Cornil  et  Ranvier). 

montre  infiltre  de  cellules  lymphatiques,  dont  le  nombre  est  en  rap- 
port avec  le  degre  de  rinflammation. 

Les  muscles  lisses  qui  entourent  les  bronches  de  gros  et  de  moyen 
calibre  ne  presentent  pas  de  lesions  dans  les  inflammations  legeres. 
Dans  les  inflammations  intenses,  ils  sont  infiltres  de  cellules  lympha- 
tiques et  peuvent  subir  des  phenomenes  degeneratifs  qui  peuvent  avoir 
pour  consequence  la  dilatation  des  bronches,  passagere  s'il  s'agit 
d'une  infection  benigne  peu  toxique,  permanente  s'il  s'agit  d'une 
infection  grave  capable  de  les  detruire. 

Les  alterations  des  cartilages  sont  tres  minimes  dans  les  bron- 
chites  catarrhales.  Elles  ne  s'observent  guere  que  dans  les  inflamma- 
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tions  profondes  et  graves,  comme  dans  la  syphilis,  la  tuberculose,  la 
fievre  typhoide,  ou  1'inflammation  peut  aller  jusqu'a  la  necrose. 

Bronchite  capillaire.  —  A  l'etat  normal,  les  bronchioles  sus-lobu- 
laires  n'ont  plus  que  1  millimetre  de  diametre;  elles  sont  depourvues 
de  cartilage,  de  glandes  mucipares,  de  cellules  caliciformes ;  l'epi- 
thelium  n'a  plus  de  cils;  la  couche  musculaire  est  incomplete.  Par 
contre,  l'epithelium  est  vegetant  et  dessine  dans  la  lumiere  de  la 
bronche  une  serie  de  festons. 

Dans  la  bronchite  capillaire,  la  lumiere  est  obliteree  par  un  bou- 
chon  de  muco-pus,  les  festons  epitheliaux  sont  aplatis  par  la  disten- 
sion du  conduit.  L'epithelium  desquame  tres  vite  et  vient  grossir 
l'exsudat. 

Les  vaisseaux  sont  tres  dilates,  le  tissu  conjonctif  est  violemment 
infiltre  de  polynucleaires  et  l'inflammation  gagne  les  alveoles  voisins. 

Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur  ces  lesions  a  propos  de  la 
bronchopneumonie,  dont  la  bronchite  capillaire  est,  pour  ainsi  dire, 
le  stade  initial. 

Bronchites  specifiques.  —  La  fievre  typhoide,  la  tuberculose,  le 
paludisme,  la  morve,  etc.,  produisent  souvent  de  la  bronchite. 

La  fievre  typhoide ,  en  particulier,  s'accompagne  constamment  de 
bronchite.  Celle-ci  est  ordinairement  legere,  benigne,  superficielle, 
mais,  dans  certaines  epidemies,  elle  devient  profonde. 

II  s'y  joint  presque  toujours  de  la  congestion  pulmonaire  et  un 
certain  degre  de  pneumonie  lobulaire.  Quelquefois  meme,  au  milieu 
des  ilots  congestifs  existent  de  petits  abces  (Cornil)  (1)  miliaires  de 
1  millimetre  de  diametre  et  moins,  qui  apparaissent  blancs  et  mous  et 
sont  microscopiquement  constitues  par  des  alveoles  pulmonaires 
remplis  de  leucocytes  et  contenant  en  meme  temps  des  cellules  de 
revetement  detachees  et  tnmefiees,  sans  fibrine. 

Les  parois  alveolaires  non  epaissies  ne  sont  pas  gorgees  de  sang 
dans  les  foyers  puriformes,  contrairement  a  ce  qu'on  observe  autour 
d'eux  (Cornil).  Dans  le  cas  ici  vise,  on  trouvait  dans  les  alveoles  des 
microbes,  les  uns  en  diplocoques,  les  autres  en  batonnets  courts, 
dont  la  nature  n'a  pas  ete  determinee  par  la  culture. 

Les  lesions  calarrhales  des  gros  tuyaux  peuvent  egalement  s'accen- 
tuer  dans  la  fievre  typhoide,  jusqu'a  provoquer  des  ulcerations.  Gela 

(1)  Cornil  in  Nicaise,  Pneumonic  suppurative  au  cours  d'une  fievre  typhoide  (Bul- 
letin de  la  Societe  anatomique,  seance  du  9  mai  s  1 900,  p.  251). 
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s'observe  surtout  au  niveau  du  larynx.  G'est  le  laryngo-typhus,  ou  les 
ulcerations  se  produisent  surtout  au  niveau  de  l'insertion  posterieure 
des  cordes  vocales  inferieures  et  sont  capables  de  detruire  celles-ci. 
Ce  siege  de  predilection  correspond  a  la  repartition  du  tissu  lym- 
phoide  dans  le  larynx. 

La  morve  s'accompagne  presque  constamment  chez  le  cheval  de 
lesions  tracheo-bronchiques,  meme  en  dehors  des  ulcerations  et 
nodules  morveux.  La  partie  superficielle  du  chorion  de  la  muqueuse 
est,  de  place  en  place,  envahie  par  un  infiltrat  celhilaire,  immediate- 
ment  sous-jacent  a  l'epithelium.  L'epithelium  cylindrique  stratifie,  a 
cils  vibratiles,  est  envahi  par  des  leucocytes  et,  a  sa  surface,  on  observe, 
surtout  dans  les  replis  de  la  muqueuse,  de  veritables  nids  de  polynu- 
cleaires,  constituant  l'enduit  sero-purulent  qui,  aux  fosses  nasales, 
constitue  le  jetage.  Les  glandes  muqueuses  sont  egalement  envahies 
par  l'infiltration  leucocytaire.  Ges  diverses  lesions  correspondent  evi- 
demment  a  la  colonisation  du  bacille  morveux  (fig.  27). 


.  •   i  ad  ■ 

Fig.  27.  —  Tracheile  chronique  morveuse  chez  le  cheval. 
p,  amas  de  leucocytes  polynucleaires  dans  un  recessus  de  la  muqueuse;  ep,  epithelium  cylin- 
drique a  cils  vibratiles  de  la  muqueuse  trachealc;  i,  infiltrat  de  cellules  embryonnaires  dans  les 
couches  superficielles  du  chorion;  ch,  chorion  cpaissi  et  fibreux  de  la  muqueuse;  g,  glande 
muqueuse  avec  c  son  canal  excreteur  et  a  ses  acini  cntoures  d'infiltrat  celhilaire  i  (periadenite 
chronique);  ad,  tissu  adipeux.  (Prepar.  B.  736)  (Milian). 

Bronchites  chroniques.  —  Toute  bronchite  aigue  peut  devenir 
chronique.  Les  petites  bronches  sont  generalement  epargnees  par  l'in- 
flammation  chronique.  Seules  la  trachee,  les  grosses  et  les  moyennes 
bronches  sont  atteintes. 
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Dans  les  bronchites  chroniques  peu  intenses,  on  note  seulement 
une  inegalite  dans  la  rangee  des  cellules  epitheliales,  souvent  alterees 
et  implantees  irregulierement,  presque  toutes  transformers  en  cellules 
caliciformes,  du  mucus  agglomere  a  la  surface  cle  cette  muqueuse, 
par  places  du  muco-pus. 

Dans  les  formes  plus  intenses,  il  y  a  souvent  chute  de  Perithelium, 
remplace  par  des  cellules  ovoides  implantees  perpendiculairement  a 
la  membrane  muqueuse.  Les  glandes  participent  a  Pinflammation  et 
on  voit  autour  d'elles.  comme  dans  la  tracheite  morveuse  du  cheval, 
ou  le  phenomene  est  si  net  (fig.  27,  a),  une  accumulation  de  cellules 
rondes,  ou  une  inflammation  chronique  fibreuse,  veritable  peri-adenite 
flbreuse.  Le  derme  est  ceclemateux,  infiltre  de  cellules  rondes  (i,  fig.  27), 
ou  transforme  en  tissu  fibreux  (f,  fig.  27).  II  y  a  dilatation  des  vais- 
seaux  du  derme,  dissociation  des  muscles  de  Reissessen  par  des  cel- 
lules rondes.  Ges  lesions  n'existent  pas  dans  la  figure  ci-contre,  qui 
vise  la  tracheite  morveuse  du  cheval,  ou  predominent  surtout  la  scle- 
rose du  derme,  l'infiltration  cellulaire  des  regions  superficielles  du 
derme  et  l'infiltration  peri-glandulaire. 

On  remarque  egalement  dans  cette  figure  les  amas  de  leucocytes 
polynucleaires,  englobes  dans  du  liquide  albumineux,  deposes  a  la 
surface  (p)  et  dans  les  recessus  de  la  muqueuse. 

La  bronchite  chronique  de  Thomme  atteint  souvent  les  cartilages, 
dont  elle  amene  l'ossification.  Et  comme  le  fait'  remarquer  Marfan, 
«  tandis  que  l'ossification  des  cartilages  parait  bien  etre  un  resultat 
de  rinflammation,  rincrustation  calcaire  semble  plutot  le  fait  de  la 
senilite  ».  Ossification  et  calcification  transforment  quelquefois  les 
bronches  en  de  veritables  tuyaux  rigides. 

L'emphyseme,  la  dilatation  des  bronches  compliquent  souvent  la 
bronchite  chronique. 

Parmi  les  bronchites  chroniques,  il  en  est  une  qui  est  plus  parti- 
culierement  interessante  pour  Phistologiste,  a  cause  des  caracteres  de 
ses  crachats,  c'est  la  bronchite  asthmatique. 

Bronchite  asthmatique.  —  La  crise  d'asthme  se  termine  par  Pex- 
pulsion  de  crachats  semblables  a  du  vermicelle  cuit;  ce  sont  les  cra- 
chats perils  de  Laennec.  lis  ont  une  constitution  histologique  speciale 
qu'il  peut  etre  utile  de  connaitre  pour  diagnostiquer  Pasthme,  aussi 
bien  par  l'expectoration  de  la  crise  que  par  celle  de  la  bronchite 
chronique  consecutive. 

Les  crachats  perles  renferment  quatre  categories  d'elements,  dont 
Passcmblage  est  caracteristique  :  les  cristaux  de  Charcot  Leyden,  les 
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Fig.  28.  —  Cristaux  de  Charcot 
Leyden  dans  lescrachats  d  un 
asthmatique. —  Grossissemeut 
de  300  dianietres. 


spirales  bronchiques,  les  cellules  eosinophiles,  les  cellules  pigmen- 
tees. 

le  Charcot  Leyden  sont  de  veritables  losanges,  ou 
mieux  octaedres,  tres  effiles,  brillants,  de 
..;(  dimension  variable  (fig.  28),  que  Ton  croyait 
etre  de  la  tyrosine  (Friedreich  et  Huber), 
mais  qui  sont  plutot  une  corabinaison  d'acide 
phosphorique  avec  une  base  organique 
(Schreiner),  ou  une  substance  mucinoide 
cristallisee. 

lis  apparaissent  en  grande  abondance  au 
moment  de  la  crise  d'asthme,  aussi  a-t-on 
|)U  supposer  que  Tacces  etait  engendre  par 
['elimination,  au  niveau  de  la  muqueuse  des 
bronches,  d'un  poison  irritant,  qui  se  cristal- 
lise  a  la  surface  de  celles-ci  (H.-F.  Muller). 

Les  spirales  bronchiques  (fig.  29)  sont  des  filaments  enroules 
autour  d'un  axe  brillaut  et  entoures  d'une 
masse  de  mucus.  Ges  filaments,  consti- 
tues  sans  doute  par  de  la  mucine,  pos- 
sedent  dans  leurs  tours  de  spire  des 
cristaux  de  Charcot  Leyden  et  des  cellules 
eosinophiles. 

Les  cellules  eosinophiles,  a  forme  de 
polynucleaires,  existent  en  grande  abon- 
dance dans  ces  crachats.  Files  coexistent 
toujours  avec  les  crislaux.  On  trouve  la 
meme  coexistence  dans  le  sang  des  leuce- 
miques.  Aussi  existe-t-il  vraisemblable- 
ment  un  lien  entre  ces  deux  substances. 

Les  cellules  pignientees  renferment  du 
pigment  ferrique.  II  s'agit,  sans  nul  doute, 
de  macrophages  gorges  de  debris  d'he- 
malies.  Leur  presence  a  ete  signalee  par 
V.  Noorden. 

De  ces  quatre  elements,  les  cristaux 
octaedriques  el  les  cellules  eosinophiles 
sont  les  plus  constants.  lis  ne  sont  cependant  pas  absolument  patho- 
gnomoniques,  car  on  a  pu  les  rencontrer  dans  certaines  autres  formes 
de  bronchites,  en  particulier  la  bronchite  eosinophilique  de  Hoff- 


Fig.  29.  —  Spirales  bronchiques 
proveuant  des  crachals  d'un  asth- 
niatique.  —  Grossissement  do 
275  dianietres,  d'apres  Eichhorst. 
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mann  et  Teichmiiller,  maladie  a  rechutes  dont  les  crises  durent  line 
quarantaine  de  jours,  et  meme  aussi  dans  la  bronchite  simple  ou 
fibrineuse,  la  pneumonie,  la  tuberculose,  etc. 

3°)  BRONCHITES  ULCEREUSES 

La  plupart  des  bronchites  ulcereuses  ne  sont  que  des  stades  plus 
avances  des  precedentes.  On  observe  surtout  des  ulcerations  dans  les 
bronchites  specifiques  de  la  tuberculose,  de  la  morve,  de  la  fievre 
typhoi'de.  Nous  les  avons  signalees  dans  le  paragraphe  precedent  pour 
ne  plus  avoir  a  y  revenir. 

4°)  BRONCHITES  PSEUDO-MEMBRANEUSES 

On  designe  sous  ce  nom  les  bronchites  accompagnees  de  la  pro- 
duction et  d'expulsion  de  fausses  membranes.  La  broncho-pneumonie, 
la  pneumonie  peuvent  egalement  en  etre  accompagnees.  Le  type  de 
la  bronchite  pseudo-membraneuse  est  la  bronchite  diphterique. 

Pathogenie.  —  La  pathogenie  des  monies  bronchiques  a  ete  et  reste 
encore  tres  discutee.  Depuis  Galien  jusqu'au  dix-septieme  siecle,  on  consi- 
derait  ces  moules  comme  des  fragments  de  vaisseaux  pulmonaires;  Lister, 
au  dix-septieme  siecle,  les  regardait  comme  la  condensation  du  mucus  des 
petites  glandes ;  Murray,  Laboulbene,  Laennec,  Barthez  et  Rilliet  leur  attri- 
buerent  une  origine  hemorragique.  «  L'anatomie  pathologique  et  l'examen 
des  matieres  expectorees  nous  font  regarder  ces  pseudo-membranes  comme 
des  produits  fibrineux  differents  des  fausses  membranes  croupales.  Celles-ci 
sont  canaliculees,  et  si  elles  forment  un  cylindre  complet,  c'est  un  cylindre 
creux  et  non  un  cylindre  plein;  tandis  que  les  concretions  de  la  seconde 
espece  de  bronchite  membraneuse  chronique  sont  pleines,  cylindriques. 
Leur  forme  et  leur  couleur  indiquent  leur  origine;  nous  pensons  en  effet, 
avec  Laennec,  que  ces  concretions  sont  de  nature  fibrineuse  et  resultent 
de  la  transformation  d'un  caillot.  La  partie  liquide  ayant  ete  resorbee, 
il  ne  reste  que  la  portion  fibrineuse  qui,  progressivernent  deco'loree  et 
tapissant  l'interieur  des  bronches,  tinit  par  en  revetir  la  forme.  Barthez 
et  Rilliet  (1),  Bokitansky,  Barth,  Lucas  Ghampionniere,  Havilland  Halle, 
Baron  croient,  au  contraire,  hVorigine  inflammatoire .  » 

Les  deux  theories  pathogeniques  les  plus  importantes  sont  evidemment 
celles  de  l'origine  inflammatoire  et  de  l'origine  hemorragique.  Gintrac, 
eclectique,  les  admettait  deja  toutes  deux  des  1865. 

Souques  et  Bavaut  (2)  classent  pathogeniquement  les  moules  fibrineux  de 
la  maniere  suivante  : 

1°  Goncretions  fibrineuses  d'origine  exsudative; 

2°  Concretions  cruoriques  d'origine  hemorragique; 

3°  Concretions  muco-albumineuses  d'origine  secretoire. 

(1)  Barthez  et  Rilliet,  Traite  clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants,  1861, 
2*  edit.,  t.  I,  p.  593-594  (Paris,  F.  Akan). 

(2)  Souques  et  Ravaut,  Moule  bronchique  d'origine  hemorragique  (Soc.  mid.  des 
hopit.,  6  avril  1900,  p.  AU). 
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Pour  eux,  l'origine  hemorragique  est  la  plus  ordinaire.  <t  Quelle  que  soit 
l'origine  du  sang,  on  peut  affirmer  qu'il  existedes  concretions  bronchiques 
polypiformes  d'origine  hemorragique.  11  est  meme  probable  que  les  con- 
cretions de  cette  origine  sont  plus  frequentes  qu'on  ne  serait  tente  de  le 
supposer.  »...  «  La  concretion  bronchique  releve  d'une  hemorragie  propre- 
ment  dite,  par  rupture  des  capillaires  de  la  muqueuse.  Notre  cas  en  est  un 
exemple  indiscutabie  :  il  y  avait  une  congestion  intense;  du  fait  de  cette 
congestion,  il  y  a  eu  bronchorrhagie  sans  hemoptysie;  le  plasma  s'est 
resorbe  et  la  fibrine  s'est  coagulee,  englobant  les  elements  du  sang.  » 

Dalche  et  Hallion  pensent  que  Pexplication  du  moule  par  la  coagulation 
de  sang  epanche  dans  les  bronches  est  insuffisante,  cardans  les  hemorra- 
gies  broncho  pulmonaires  pourtant  frequentes,  «  l'expecloration  renferme 
rarement  des  moules  bronchiques  distincts.  Cela  se  comprend,car  un  cail- 
lot  conslitue  par  le  sang  coagule  en  masse  nWre  qu'une  tres  faible  cohe 
sion ;  rapidement  fragmenle  par  les  efforts  de  toux,  il  se  detachera  par 
morceaux  de  la  bronche  qui  le  recele  et  il  achevera  de  s'emietter  dans  les 
canaux,  ou  il  sera  successivement  entraine  jusqu'a  son  expulsion;  c'est 
pourquoi  il  n'apparaitra  pas  dans  les  crachats  a  1'etat  de  moule  bronchique 
reconnaissable.  En  realile,  pensent-ils,  il  s'agit  non  d'un  thrombus  rouge 
par  stase,  mais  d'un  caillot  par  battage,  d'un  thrombus  blanc,  comme  dans 
la  phlebite.  » 

«  La  structure  conlournee  des  fibres,  les  bulles  d'air  emprisonnees,  les 
lacunes  remplies  de  globules  rouges  sont  l'indice  d'un  battage  violent.  Ge 
battage  a  lieu  egalement  dans  les  hemorragies  pulmonaires,  mais  pendant 
peu  de  temps.  Pour  realiser  les  moules,  il  faut  que  le  battage  du  sang  ait 
lieu  pendant  un  temps  assez  long  et  que  la  masse  en  voie  de  solidification 
soit  retenue  pendant  tout  le  temps  du  moulage  dans  la  bronche  meme  qui 
lui  donnera  sa  forme.  Or,  cela  suppose  soil  une  paralysie  de  la  bronche  qui 
est  en  cause,  soit  bien  plutot  une  viscosite  exceptionnelle  du  sang  en  voie 
de  coagulation,  viscosite  qui  lui  impose  une  forte  adherence  a  la  paroi.  » 

«  Cette  condition  e^xistera  quand  le  sang,  an  lieu  d'etre  du  sang  pur,  sera 
melange  intimement  a  de  fortes  proportions  d'un  exsudat  tres  visqueux,  tel 
que  l'exsudat  pneumonique  et  broncho  pneumonique  » 

Dalche  et  Hal  lion  pensent  que  la  structure  tubulee  n'implique  meme  pas 
la  necessite  d'une  bronchite  pseudo-membraneuse  analogue  a  la  diphterie. 
lis  croient,  a  juste  litre,  que  le  sang  venu  des  alveoles  peut  glisser  le  long 
des  parois  bronchiques  et  s'y  deposer  en  couches  concentriques,  veritable 
thrombus  bronchique  comparable,  dans  son  processus,  aux  thromboses 
arterielles  et  veineuses. 

En  realite,  il  y  a  plusieurs  varietes  anatomiques  de  fausses  mem- 
branes et  de  moules  bronchiques.  A  chaque  variete  correspond  un 
mode  pathogenique  different. 

On  peut  en  distinguer  quatre  sortes  :  a)  les  moules  organises, 
b)  les  moules  muqueux,  c)  les  moules  fibrineux  qui  sont  de  deux 
sortes  :  librino-leucocytiques  et  fibrino-cruoriques. 

Les  moules  organises  sont  uniquement  constitues  par  un  feutrage 
de  mycelium  mycotique  (aspergillus  niger  dans  l'unique  cas  de  Devil- 
lers  et  Renon ).  II  n'y  a  pas  a  faire  intervenir  les  processus  vitaux  de 
Torganisme. 
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Les  monies  muqueux,  qui  ne  sont  pas  frequents,  etudies  par  Gran- 
cher,  paraissent  etre  des  concretions  d'origine  glandulaires. 

Leur  production  parait  en  rapport  avec  un  faclenr  qu'on  a  long- 
temps  forcement  ignore.  Chauffard  a  insiste  sur  les  rapports  qui 
existent  entre  la  bronchite  et  l'enterite  muco-membraneuses.  Bruhl  (1) 
a  rapporte  l'histoire  d'une  jeune  fille  chloro  anemique  atteinte  en 
meme  temps  de  bronchite  et  de  dysmenorrhea  membraneuses.  Josue  (2) 
explique  ces  faits  par  1'extreme  abondance  et  l'activite  tres  grande  de 
la  mueinase  chez  les  sujets  atteints  de  ces  affections.  La  mucine  est 
un  colloide  et  la  coagulation  des  colloi'des  se  produit  sous  1'influence 
de  ferments.  Le  ferment  de  la  mucine  decouvert  par  le  professeur 
Roger  (3)  ou  mueinase  existait  en  extreme  abondance,  non  seulement 
dans  les  crachats,  mais  encore  dans  le  sang  de  la  malade  observee 
par  cet  auteur;  aussi  invoque-t-il  une  sorte  de  modification  generale 
de  l'organisme  avec  elaboration  anormale  de  la  mueinase,  analogue 
a  celle  que  Tremolieres  et  Riva  (4)  ont  constatee  chez  les  malades 
alteints  d'enterite  muco-membraneuse.  L  e  mucus  secrete  a  Foccasion 
d'une  poussee  inflammatoire,  au  lieu  de  rester  liquide  et  d'etre  aus- 
sitot  expectore,  se  coagule  sous  Taction  de  la  mueinase  trop  active;  le 
coagulum  garde  la  forme  des  bronches  qui  lui  servent  en  quelque 
sorte  de  moule. 

Les  monies  fibrineux,  les  plus  frequents,  qui  s'observent  dans  la 
plupart  des  affections  dites  bronchites  pseudo-membraneuses,  sont 
de  deux  ordres  :  fibrino-leucocytiques  et  fibrino-cruoriques  ou  hema- 
tiques. 

Les  moules  fibrino-leucocytiques  relevent  -de  l'inflammalion  bron- 
chique  et  de  l'exsudation  sero-albumineuse  a  la  surface  de  la 
muqueuse  des  conduits  aeriens.  C'est  le  processus  ordinaire  de  for- 
mation des  fausses  membranes,  que  celles-ci  se  produisent  dans  la 
gorge,  sur  les  amygdales  ou  dans  les  cavhes  aeriennes.  Elles  se  pro- 
duisent a  la  faveur  de  la  chute  de  repithelium.  Les  moules  bron- 
chiques  leucocytiques  ne  semblent  pas  en  cause  dans  les  bronchites 
pseudo-membraneuses  a  repetition  ou  chroniques,  qu'on  considere 
comme  idiopathiques. 

(1)  Bruhl,  Sup  un  cas  de  bronchite  pscudo-rncnibi-aneuse  (Medecine  moderne,  11  Jan- 
vier 1893). 

(2)  Josue  et  Paillard,  Un- cas  fie  bronchite  pseudo-membraneuse  ou  mieux  muco- 
membraneuse  chronique  (Societe  medicale  des  hopilaux,  9  juiilet  1909,  p.  97; . 

(3)  Roger,  Societe  de  biologie,  11  novembre  190,5,  p.  423. 

(4)  Tremolieres  et  Riva,  Presence  de  mueinase  dans  le  san^  des  hommes  et  des 
animaux  atteints  d'hypersecretion  muqueuse  inlestinale  (Soc.  biol.,  7  avril  1906,  p.  690). 
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Les  moules  fibrino-cruoriques,  au  contraire,  sont  ceux  qu'on 
observe  dans  ces  dernieres  affections,  ainsi  qu'en  temoignent  les 
examens  histologiques  de  Ja  plupart  des  observations  publiees  dans 
ces  dernieres  annees. 

lis  ne  relevent  pas  purement  et  simplement  de  la  coagulation  de 
sang  epanche  par  hemorragie,  ainsi  que  nous  l'indiquions  plus  haut 
avec- Dalche  et  Hallion  (p.  58).  Leur  mode  de  formation  est  moins 
simple.  En  effet  : 

1°  Les  affections  dans  lesquelles  on  les  observe,  bien  que  elites 
bronchites  pseudo-membraneuses,  ne  sont  pas  toujours  des  bron- 
chites,  mais  bien  des  bronchopneumonies  ou  meme  des  pneumonies. 

La  lecture  des  faits  cliniques  le  prouve  surabondamment,  puisque 
les  observations  notent  non  pas  des  signes  de  bronchite,  mais  de  la 
submatite  ou  de  la  matite,  du  souffle  tubaire,  des  rales  sous-crepi- 
tants,  etc.  (Rabe,  Gaussade,  Lichtenstein,  Dalche  et  Hallion). 

Les  autres  observations  sont  prises  incompletement  et  ne  per- 
mettent  pas,  faute  de  l'expose  des  signes  stethoscopiques,  d'etablir 
l'etat  du  parenchyme  pulmonaire.  Une  circonstance  capable  d'expliquer 
comment  les  symptomes  pneumoniques  passent  souvent  inapercus, 
e'est  que  la  presence  des  moules  obstruant  les  conduits  aeriens 
empeche  l'apparition  des  signes  stethoscopiques,  du  rale  crepitant  en 
particulier. 

Aujourd'hui  que  l'attention  des  cliniciens  est  plus  eveillee  par  les 
fausses  membranes  des  voies  respiratoires,  rauscultation  estpratiquee 
plus  minutieusement,  et  il  en  resulte  que  Ton  ne  trouve  plus  d'obser- 
vations  de  bronchites  pseudo-membraneuses,  mais  par  conlre,  des 
observations  de  bronchopneumonies  ou  de  pneumonies  a  moules 
bronchiques  (Dalche  et  Hallion,  Menetrier,  Troisier,  Milian  et  Gou- 
gerot). 

II  y  a  d'ailleurs  des  autopsies  flagrantes  de  pneumonie  comme  epi- 
sode final  de  ces  soi-disant  bronchites  pseudo-membraneuses  (obser- 
vation de  Jaccoud-Froentzel). 

2°  Les  bronchopneumonies  ou  pneumonies  en  cause  sont  surtout 
d'ordre  congestif.  Jamais  elles  n'aboutissent  a  l'hepatisation  grise  ; 
e'est  a  peine  si  elles  arrivent  a  l'hepatisation  rouge. 

La  mobilite  des  signes  physiques,  la  teinte  hemorragique  des  cra- 
chats  temoignent  de  ce  fait. 

Les  autopsies  en  temoignent  encore  et  montrent  ainsi  que  Fexamen 
histologique  une  congestion  pulmonaire  intense.  Les  coupes  que  j'ai 
pratiquees  dans  l'observation  de  Troisier,  Milian  et  Gougerot,  montraient 
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des  moules  abondants  dans  le  lobe  engoue  et  rares  dans  le  lobe 
hepatise;  on  voyait  en  outre  un  grand  nombre  d'alveoles  pulmonaires 
bourres  d'un  exsudat  hemorragique  copieux; 

3°  La  stase  cardiaque  parait  jouer  un  role  important  dans  le  deve- 
loppement  de  ces  bronchopneumonies  congestives,  puisque  tres  sou- 
vent,  dans  les  observations  completes,  on  peut  decouvrir  des  desordres 
cardiaques  (retrecissement  mitral,  Dalche  et  Hallion,  Troisier,  Milian 
et  Gougerot)  et  que  la  ou  il  n'en  est  pas  d'explicitement  signales,  il  y 
a  des  raisons  de  croire  qu'il  en  existe,  comme  dans  les  cas  survenus 
dans  la  convalescence  de  la  dothienenterie,  qui  touche  si  habituelle- 
ment  le  myocarde  (Barthez  et  Rilliet,  Souques  et  Ravaut). 

On  peut  done  dire  que  les  moules  bronchiques  fibrino-cruoriques 
relevent  de  bronchopneumonies  ou  de  pneumonies  a  forme  con- 
gestive; qu'ils  sont  constitues  par  la  coagulation  intra-bronchique 
de  l'exsudat  fibrino-hemorragique  de  ces  affections;  que  la  stase 
cardiaque  joue  souvent  un  role  important  dans  leur  production,  en 
donnant  a  ces  bronchopneumonies  la  forme  congestive. 

II  vaudrait  done  mieux  intituler  ces  affections  de  l'appareil  respira- 
toire  bronchopneumonies  ou  broncho-alveolites  fibrino-congestives  a 
moules  bronchiques. 

Etiologie.  —  Les  bronchites  pseudo-membraneuses  relevent,  pour 
les  membranes  tubulees  fibrino-leucocytiques,  de  la  diphtherie,  et 
pour  les  moules  organises  de  l'invasion  des  conduits  aeriens  par 
l'aspergillus  niger. 

Les  broncho-alveolites  fibrino-congestives  a  moules  bronchiques 
s'observent  dans  deux  circonstances  :  secondairement  ou  primitive- 
ment. 

Secondairement]  elles  viennent  compliquer  une  maladie  infectieuse 
generale  anterieure,  telle  que  fievre  lyphoi'de  (Barthez  et  Rilliet, 
Souques  et  Ravaut),  tuberculose  (Jaccoud,  Model),  etc. 

Primitivement,  elles  constituent  les  broncho-alveolites  fibrino- 
congestives  a  moules  bronchiques  idiopathiques,  Elles  sont  alors 
aigues  ou  chroniques.  Chroniques,  elles  evoluent  souvent  d'une 
maniere  intermittente,  avec  remissions  completes  capables  de  ciurer 
plusieurs  annees.  Aigues  ou  chroniques,  elles  relevent  le  plus  souvent 
du  pneumocoque  dont  le  pouvoir  fibrinogene  est  si  connu ;  moins  fre- 
quemment  du  streptocoque.  A  cote  de  staphylocoques,  pneumocoques 
et  streptocoques,  Lichtenstein  a  pu,  dans  un  cas  a  marche  chronique, 
constater  la  presence  d'abondants  bacilles  acido-resistants,  sans  qu'il 
puisse  y  avoir  le  moindre  soupcon  de  tuberculose. 
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Structure  des  fausses  membranes.  —  Forme.  —  Les  fausses 
membranes  etudiees  sur  les  produits  de  l'expectoration  du  vivant  du 
malade,  ou  apres  incision  longitudinale  des  bronches  sur  le  cadavre, 
se  presentent  soit  comme  de  petits  fragments  vermicelles,  moules  de 
bronchioles  (pneumonie),  soit  comme  un  chevelu  arborescent  plus  ou 
moins  riche  (fig.  30),  soit  comme  un  veritable  moule  tracheo-bron- 
chique,  allant  du  larynx  aux  divisions  bronchiques  de  troisieme  ordre 
(Roger  et  Gamier)  (1).  Ces  moules  (2)  bronchiques  sont  en  general 
pleins  et  de  calibre  legerement  inferieur  a  celui  des  bronches  dont  ils 
emanent;  ils  sont  formes 
d'une  substance  molle 
disposee  en  feuillets  con- 
centriques,  surtout  a  la 
peripheric,  tandis  que  le 
centre  paratt  forme  de 
blocs  et  de  tractus  mem- 
braneux  plus  ou  moins 
irreguliers.  Lorsqu'ils 
emanent  des  grosses 
bronches,  les  moules  sont 
en  general  canaliculus  ; 
ils  presentent  done  une 
lumiere  centrale,  due  au 
depot  concentrique  pro- 
gressif  de  la  substance 
composante. 

Couleur.  —  Elle  est 
ou  grisatre(diphterie),  ou 

rouge  sanguinolent  (pneumonie),  ou  verdatre  (aspergillus),  ou  blanc 
laiteux  (bronchorrhee). 

Moules  fibrineux.  —  Les  moules  fibrineux  sont  fondamentalement 
constitues  par  de  la  fibrine,  non  pas  disposee  en  blocs,  mais  en  reseau 
a  fines  mailles  dans  lesquelles  sont  emprisonnes  des  elements  cellu- 
laires.  Les  reseaux  de  fibrine  sont  eux-memes  condenses  en  mem- 
branes concentriques.  Des  espaces  vides  (c,  fig.  31)  sont  parfoismena- 


ElG.  30.  —  Moulc  bronchiquo  expcclore  ;  s,  extreniitc 
anterieiire  ;  I,  exlremite  posterieure  avec  scs  raincaux 
dichotomiques ;  b,  fins  filaments  (''manes  de  fines  bron- 
chioles laterales  (Milian). 


(1)  Roger  et  Garnikr,  Diphterie  tracheo-bronchique  generalisee  (Presse  medicate, 
1808,  t.  11,  p.  284). 

(2)  Suivant  la  remarque  de  Dalche  et  Hallion  (Soc.  med.  des  hopit.,  23  oct.  1903). 
ce  terme  de  moule  broncliique  est  assez  impropre;  e'est  la  bronche  qui  est  le  moule  et 
la  concretion  qu'elle  renferme  en  est  le  moulage. 
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ges  entre  ces  membranes,  emprisonnant  de  l'air  ou  un  amas  plus 
important  d'elements  cellulaires. 

La  nature  fibrineuse  du  reseau  est  facilement  reconnaissable  sur 
les  coupes  :  la  fibrine  est,  en  effet,  disposee  en  feutrage  dessinant  un 


Fig.  31.  —  Moule  bronchique  fibrino-cruorique  expectorS 
f,  membranes  fibrineuses  infiltrees  de  leucocytes  et  d'hematies ;  c,  cavites  remjilies  d'air  (Milian) 

veritable  reticulum  lymphatique  (fig.  32),  mais  dont  les  fibrilles,  loin 
d'etre  flexaeuses,  sont  presque  toujours  droites  ou  en  lignes  briseesa 
angles  aigus,  avec  de  petits  renflements  caracteristiques  aux  angles 
ou  aux  points  de  croisement  (nceuds  de  la  fibrine).  Ges  brindilles  fibri- 
neuses se  colorent  en  rose  vif  par  l'eosine,  en  vert  par  la  thionine,  en 


BROiNCHlTE  PSEUOO-MKMBRANEU'SE  67 

jaune  par  la  safranine,  en  rouge  par  le  triacide.  L'aeide  acetique  les 
gonfle  sans  les  detruire. 

Les  elements  emprisonnes  dans  les  mailles  du  reseau  sont  variables, 
suivant  les  cas. :  il  y  a  des  leucocytes,  surtout  polynucleaires.  dans 
les  monies  fibrino-leucocytiques  (diphterie);  dans  le  cas  de  Mene- 
trier  (1),  il  n'y  avait  pas  de  cellules  cylindriques  ciliees  des  bronches 


Fig.  32.  —  Fausse  membrane  diphte'/ique  me  a  un  fort  grossis-seinent 
(obj.  a  immersion  1/12  Leitz). 
A  droite  do  la  figure  la  fausse  membrane  est  plus  epaisse.  On  volt  les  mailles  du  reticulum 
fibriueux  beaucoup  plus  grele  a  gauche.  On  remarque  la  predominance  des  leucocytes  polynucleaires 
et  1'absence  d'liematies;  rf,  reticulum  fibriueux  semblable  a  un  reticulum  lymphatique  mais  pins  ou 
inoins  epais,  suivant  les  en  droits ;  p,  polyuueleaireg ;  m,  mononucleates  (Milian). 

de  calibre;  il  y  avait  peu  de  leucocytes  polynucleaires,  mais  surtout 
des  cellules  mononuclees,  que  1'auteur  rapporte  an  type  de  F epithelium 
cubique  ou  prismatique  des  bronches  capillaires.  Ges  cellules  mono- 
nuclees pouvaient,  d'ailleurs,  tres  bien  etre  des  leucocytes  ou  des 
cellules  endothelials  desquamees,  comme  cela  s'observe  dans  les 
processus  inflammaloires  terminaux  ou  subaigus. 

(1)  Menetrier,  Pneumococcie  pseudoHirembraneu.se  chez  un  enfant  de  deux  ans  (Soc 
med.  des  hopit.,  seance  du  9  decembre  1904,  p.  1177). 
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II  y  a  des  leucocytes  polynucleaires  et  des  hematics  dans  les  monies 
fibrino-cruoriques  (bronchopneumonia  congestive). 

Monies  muqueux.  —  Les  moules  muqueux,  concretions  d'origine 
glandulaire,  sont,  d'apres  Grancher  (1),  constitues  par  une  substance 
qui,  examinee  sans  coloration,  apparait  demi-transparente,  tres  fine- 
ment  grenue,  contenant  quelques  leucocytes,  des  gouttelettes  fines 
de  mucine  et  des  tractus  de  la  meme  substance.  II  n'y  a  pas  d'appa- 
rence  reticulee  comme  dans  les  substances  fibrineuses,  mais  aspect 
uniforme  et  presque  hyalin  des  matieres  muqueuses  et  albuminoides. 
Apres  coloration  cle  coupes,  il  y  a  election  de  la  couleur  en  divers 
points  et  non  uniformement,  tanlot  sur  des  lames  ou  des  rubans, 
tantot  sur  des  blocs  irreguliers  reproduisant  plus  ou  moins  l'aspect  de 
moules  glandulaires. 

A  un  fort  grossissement,  on  reconnait  de  meme  l'aspect  granuleux 
de  la  substance  sans  fibrillation. 

Les  reactions  de  la  mucine  peuvent  etre  recherchees  :  coloration 
jaune  par  l'Ehrlich  Biondi,  absence  de  coloration  par  le  bleu  de  tolui- 
dine,  qui  colore  en  bleu  la  fibrine;  insolubilite  dans  l'eau,  solubilite 
dans  les  solutions  alcalines  tres  etendues  en  donnant  des  liqueurs  a 
reaction  neutre  d'ou  l'acide  acetique  les  precipite;  ce  precipite  est 
nsoluble  dans  un  exces  d'acide. 

Monies  organises.  —  Les  moules  organises  sont  composes  de  micro- 
organismes  conglomeres,  comme  dans  l'observation  unique  de  Devillers 
et  Renon  (2).  II  va  sans  dire  que  les  microbes  ne  sont  guere  suscep- 
tibles,  tant  parrinsuffisancedeleurpullulationque  par  leur  defaut  d'in- 
trication,  d'echafauder  des  pseudo-membranes.  II  n'en  est  pas  de  meme 
des  champignons.  C'est  ainsi  que  Lucet  (3)  a  decrit  une  bronchite  mem- 
braneuse  aspergillaire  chez  les  oiseaux,  oies,  poules,  laisanes,  pigeons. 
Herterich  (4)  a  decrit  une  aspergillose  primitive  de  la  trachee,  mais 
sans  fausse  membrane,  et  qui  guerit  en  quelques  jours  par  des  inha- 
lations d'iode.  Au  contraire,  dans  l'observation  de  Devillers  et  Renon, 
il  y  avait  expulsion  de  membranes  non  pas  ramifiees,  mais  ruban- 

(1)  Grancher,  in  These  Lucas-Championniere,  1876. 

(2)  Devillers  et  Renon,  Bronchite  membraneuse  chronique  aspergillaire  primitive 
(Soc.  med.  des  hopit.,  seance  du  ler  deceinbre  189U,  ct  Presse  med.  (in  extenso), 
2  decembre  1899,  p.  325). 

(3)  Lucet,  De  1'aspergillus  fiimigatiis  chez  les  animaux  domestiques  et  dans  les 
ceufs  en  incubation.  Paris,  1897,  p.  3r>  et  39. 

Dieulafoy,  Chantemesse  et  Vidal,  Une  pscudo-tuberculose  mycosique  (Congres  de 
Berlin  1890,  et  Gaz.  des  hopit.,  1890,  p.  821). 

(4)  Herterich,  Ein  Fall  von  Mycosis  Trachoe  {Virchow's  HircKs  Jahresbericht,  1880, 
t.  II,  p.  140). 
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nees,  ce  qui  resulte  vraisemblablement  de  leur  origine  tronculaire  et 
non  ramusculaire. 

De  couleur  vert  pomme,  tachetees  par  places  de  points  noiratres, 
un  peu  enroulees  sur  elles-memes,  rubannees,  elies  ont,  en  moyenne, 
4  centimetres  de  longueur,  2  centimetres  de  large  et  2  millimetres 
d'epaisseur. 

Apres  coloration  des  coupes  a  la  thionine,  on  voyait,  au  milieu 
d'une  substance  granulo-refringente  a  peine  coloree  en  bleu  pale,  qui 
etait  probablement  de  la  murine,  un  feutrage  abondant  de  mycelium 


Fig.  33.  —  Fausse  membrane  diphte'rique  en  place  sur  la  muqueuse  bronchique. 

fm,  fausse  membrane  separee  do  la  muqueuse  par  un  e-pace  blanc  v  artificiel  du  aux  manipu- 
lations histologiques.  La  trace  de  l'adhercnce  intime  de  la  fausse  membrane  a  la  muqueuse  se 
retrouve  dans  les  irregularites  et  la  forme  generale  de  la  face  profonde  p  de  la  fausse  membrane 
qui  correspondent  exactement  a  celles  de  la  face  superieure  de  la  muqueuse;  ch,  chorion  de  la 
muqueuse  rempli  d'une  multitude  de  vaisseaux  (v)  dilates  et  completement  depourvu  d'epithelium  a 
sa  face  supcrficielle  s;  v,  vaisseaux  dilates ;  i,  nombreux  leucocytes  infiltran-t  le  chorion ;  s,  face 
superficielle  de  la  muqueuse  entierement  prive'e  de  son  epithelium;  fc,  couche  iibro-cartilagineuse 
de  la  bronche  (Milian). 

ramifie,  de  coloration  violet  fonce,  extraordinairement  dense  par 
places;  il  etait  possible  de  voir,  ca  et  la,  des  spores,  surtout  a  l'entour 
de  tetes  sporiferes  terminales.  On  ne  voyait  pas  d'autres  parasites, 
Les  cultures  ont,  d'ailleurs,  constamment  donne,  a  l'etat  de  purete, 
1'aspergillus  fumigatus. 


Anatomie  pathologique  des  lesions  broncho-pulmonaires.  —  Nous 
ne  connaissons  pas,  faute  d'autopsies,  les  lesions  pulmonaires  ou 
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bronchiques  qui  accompagnent  les  moules  muqueux  et  les  moules 
organises. 

Nous  connaissons  mieux,  au  contraire,  les  lesions  causales  des 
fausses  membranes  et  moules  fibrineux  qui,  d'ailleurs,  sont  les  plus 
frequemment  observes. 


P 


Fig.  34.  —  Monte  bronchique  d'une  bronchiole  sublobulaire  ne  dans  les  alveoles. 

m.  motile;  e,  epithelium  bronchique  intact  indiquant  que  I'exsudat  est  d'origine  lointaine  et  non  ne 
sur  place;  /?,  paroi  bronchique  congestionnee  (Miliari). 

Les  moules  fibrineux  naissent  suivant  deux  modes  :  a)  sur  place, 
au  niveau  des  broncbes;  b)  a  distance,  au  niveau  des  alveoles. 

Membranes  nees  sur  place.  —  Le  premier  mode  pathogenique  se 
trouve  realise  dans  les  tracheo-bronchites  diphteriques  :  les  fausses 
membranes  naissent  sur  place  dans  le  conduit  aerien,  comme  elles 
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naissent  sur  place  a  la  surface  de  l'amygdale.  Dans  ce  cas,  les  lesions 
de  la  muqueuse  bronchique  sont  tres  prononcees,  et  1'epithehum  a 
disparu  sur  toute  son'  etendue.  Voici,  en  effet,  ce  qu'on  observe  sur 
une  coupe  microscopique  (fig.  33),  en  allant  de  dedans  en  dehors  : 
la  fausse  membrane  fm  avec  son  reseau  fibrineux  contenant  dans 
ses  mailles,  leucocytes,  cellules  epitheliales  desquamees,  plus  ou 
moins  alterees,  seules  ou  groupees,  separees  ou  soudees  les  unes 
aux  autres,  comme  s'il  y  avait  eu  desquamation  en  bloc;  un  vide  v, 
car  la  membrane  est  rarement  completement  adherente;  le  cho- 
rion eh  de  la  muqueuse  absolument  nu,  car  l'epithelium  a  ete 
completement  detruit.  Ce  chorion  presente  des  vaisseaux  v  extreme- 
ment  nombreux,  tres  dilates,  gorges  de  sang,  en  un  mot  une  con- 
gestion intense  ;  il  y  existe,  en  outre,  une  abondante  infiltration  cellu- 
laire  t,  leucocytes  polynucleaires,  lymphocytes,  etc.  Cette  infiltration 
penetre  plus  ou  moins  loin  dans  les  profoncleurs  de  la  paroi  bron- 
chique, elle  ecarte  les  faisceaux  musculaires  lisses,  muscles  de  Reis- 
sesen,  traverse  la  celluleuse  et  peut  meme  atteindre  les  cartilages. 

Dans  le  second  cas,  comme  dans  la  pneumonic,  lorsque  les  moules 
bronchiques  naissent  a  distance  dans  les  alveoles,  les  lesions  de  la 
muqueuse  bronchique  sont  a  peu  pres  nulles;  il  y  a  seulement  con- 
gestion et  infiltration  legeres  du  chorion,  avec  conservation  de  Tepi- 
thelium  (fig.  34).  L'inflammation  de  la  muqueuse  tient  ici  a  la  diffu- 
sion de  l'infection  pulmonaire  et  n'est  nullement  en  rapport  avec  la 
production  de  la  pseudo-membrane.  Par  contre,  si  les  alterations 
bronchiques  sont  d'interet  mediocre,  on  peut  suivre  au  niveau  des 
alveoles,  la  formation  des  moules. 

Lorsqu'on  agite  dans  1'eau  les  crachats  visqueux  de  la  pneumonic, 
franche,  aigue,  ordinaire,  ils  se  dissocient  et  chaque  crachat  semontre 
forme  par  une  masse  qui  reprocluit  le  moule  d'une  extremite  bron- 
chique et  d'un  infundibulum,  avec  des  ramifications  repondant  aux 
bronchioles  et  aux  alveoles  (Gubler).  De  meme,  lorsqu'on  est  favorise 
par  le  hasard  des  coupes,  on  peut  voir  la  conglomeration  des  exsudats 
fibrineux  alveolaires  et  leur  union  aux  moules  des  petites  bronchioles. 
On  peut  voir  tout  un  systeme  acineux  rempli  de  fibrine  et  de  leuco- 
cytes formant  un  seul  moule. 

Le  fait  ici  particulier,  c'est  le  degre  de  congestion  et  d'exsuda- 
tion  hematique  intra-alveolaire  de  certains  territoires ;  c'est  ce  qui 
explique  la  composition  fibrino-cruorique  des  moules  (Troisier,  Milian, 
Gougerol). 
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PERFORATIONS  ET  RETRECISSEMENTS  DES  BRONCHES 

Les  ulcerations  des  bronches  s'observent  dans  des  conditions 
variees.  II  peut  s'en  produire  de  superficielles  dans  les  bronchites  de 
Yinfection  purulente,  de  la  fievre  puerperale,  de  la  fievre  typhoide,  de 
la  morve.  La  variole  est  capable  d'y  faire  des  pustules,  de  meme  que 
le  pemphigus. 

Les  ulcerations  profondes  sont  surtout  liees  a  la  gangrene,  a  la  tu- 
berculosa et  a  la  syphilis.  Ges  ulcerations  peuvent  amener  deux  series 
de  complications  :  des  perforations  ou  des  retrecissements.  Perfora- 
tions et  retrecissements  peuvent  etre  egalement  amenes  par  des  lesions 
siegeant  au  dehors  des  bronches  et  les  atteignant  de  dehors  en  dedans  : 
anevrysme  de  l'aorte,  pleuresie,  suppuration  de  ganglions  bronchi- 
ques  caseeux,  tumeurs  (carcinome,  epitheliome,  sarcome).  II  faut 
noter  que,  dans  le  retrecissement  des  conduits  aeriens  (bronches  ou 
trachee),  il  existe  de  la  dilatation  du  conduit  au-dessus  et  au-dessous 
du  point  retreci.  L'ectasie  superieure  est  due  aux  forces  inspiratrices, 
Pectasie  inferieure  est  due  aux  forces  expiratrices.  On  trouve  genera- 
lement,  dans  le  territoire  pulmonaire  correspondant  au  retrecissement, 
de  Pemphyseme ;  cependant,  quand  la  bronche  est  considerablement 
stenosee  jusqu'a  ne  plus  posseder  ou  a  peine  de  lumiere,  il  peut  y 
avoir,  au  contraire,  de  l'atelectasie. 

TUBERGULOSE  DES  BRONCHES 

Dans  les  premieres  bronches,  les  tubercules  ont  la  meme  disposi- 
tion que  dans  la  trachee.  Les  granulations  tuberculeuses  de  la  mu- 
queuse  apparaissent  comme  de  petits  points  blanchatres  qui,  en  s'ul- 
cerant,  donnent  lieu  a  une  depression  crateriforme  ;  elles  sont  isolees 
ou  confluentes  5  des  ulcerations  serpigineuses  leur  succedent.  La  mu- 
queuse  est  infiltree  plus  ou  moins  profondement  jusqu'au  cartilage, 
qui  peut  etre  mis  a  nu  par  l'ulceration,  enflamme  ou  ossifie.  La  mu- 
queuse  de  la  bronche  est  tres  rouge  sur  toute  sa  surface  et  notable- 
ment  epaissie.  Elle  presente  a  l'examen  microscopique  les  lesions  de 
rinflammation  la  plus  intense.  Les  lesions  histologiques  y  sont  les 
memes  que  dans  le  larynx  et  la  trachee  (voyez  plus  haut).  Halbron  (1) 

(1)  Halbron,  Lesions  bronchiques  du  poumon  tuberculeux  (Revue  de  Medecine, 
10  aout  1909  p.  395). 
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considere  com  me  rare  la  tuberculose  des  grosses  brooches;  l'ulceration 
visible  a  Tceil  nu  y  est  exceptionnelle. 

Dans  les  bronches  de  moyein  calibre,  les  granulations  tuberculeuses 
sont  rarement  aussi  evidentes  a  l'oeil  nu.  Ces  conduits  sont  neanmoins 
rarement  indemnes  et  leurs  alterations  contrastent  avec  la  conservation 
satisfaisante  des  bronches  superieures. 

La  lumiere  des  bronches  est  remplie  de  pus,  plus  rarement  de 
substance  caseuse. 

Les  parois  montrent  des  alterations  diverses  :  au  milieu  de  l'in- 
flammation  diffuse,  on  peut  trouver  des  vegetations  irregulieres,  sorte 
de  champignons  saillant  dans  la  cavite  et  adherant  par  un  pedicule  a 
cette  paroi ;•  des  ulcerations 
tantot  unilaterales,  tantot  an- 
nulaires.  L'ulceration  annu- 
laire  est  la  plus  frequente ;  elle 
amene  secondairement  la  dila- 
tation de  la  bronche,  et  la  for- 
mation d'une  petite  caverne. 
Dans  ce  cas,  la  physionomie 
de  la  bronche  a  disparu  et  ce 
n'est  que  par  la  recherche  des 
details  de  structure,  en  parti- 
culier  par  l'ordination  des 
fibres  elastiques  qu'on  peut 
dire  que  cette  petite  caverne 
etait  primitivement  une  bron- 
che (Halbron). 

La  marche  des  lesions  parait  toujours  s'effectuer  de  dehors  en 
dedans  :  le  bourgeon  intrabronchique  le  plus  net  n'est  jamais  que  la 
continuation  de  la  zone  d'infiltration  extrabronchique ;  l'ulceration 
s'est  egalement  formee  dans  le  meme  sens  (Halbron). 

La  lesion  la  plus  banale  est  rinfiltration  des  faisceaux  musculaires 
par  des  trainees  de  lymphocytes.  Les  vaisseaux  lymphatiques  peri- 
bronchiques  dont  le  volume  peut  etre  devenu  considerable,  sont  ega- 
lement enflammes  (fig.  35)  et  remplis  de  cellules  lymphatiques.  Ces 
lesions  s'accompagnent  presque  constamment  de  la  tuberculisation 
des  ganglions  bronchiques. 

Halbron  a  egalement  observe  l'infillration  purulente  etla  caseifica- 
tion.  Dans  le  cas  d'infiltration  purulente,  la  musculeuse  est  absolu- 
ment  dissociee  par  de  tres  nombreux  polynucleaires  en  voie  d'altera- 


Fig.  35.  —  Intlammation  des  vaisseaux  lymphatiques 
peribronchiques  dans  un  cas  de  bronchopneumo- 
nia tuberculeuse.  —  a,  paroi  ;  b,  cavite;  e,  epithe- 
lium d'une  bronche;  I,  n,  vaisseaux  lymphatiques 
peribronchiques  dont  la  cavite  dilatee  est  remplie 
de  cellules  m;  v,  arterioles;  p,  p,  alveoles  du 
poumon.  —  Grossissement  de  20  diamctres  (Cornil 
et  Ranvier). 
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tion,  ou  meme  entierement  degeneres,  avec  noyaux  en  caryolyse.  Dans 
le  cas  de  casei fixation  bronchique,  la  place  de  la  bronche  est  occupee 
par  un  anneau  de  substance  caseeuse  amorphe,  vaguement  fibrillaire, 
beaucoup  plus  accentuee  an  niveau  de  la  bronche  qu'a  son  pourtour. 

Au  milieu  de  ces  infiltrats  lymphocytiques,  purulents  ou  caseeux, 
les  fibres  musculaires  sont  plus  ou  moins  alterees,  vitreuses  ou 
caseuses;  les  fibres  elastiques  sont  au  contraire  en  assez  bon  etat.  Au 
niveau  des  zones  d'infiltration,  les  faisceaux  sont  parfois  brises;  les 
fibres  elastiques  apparaissent  fragmentees,  avec  leurs  extremites 
flexueuses  enroulees  sur  elles-memes.  Cetissu  eiastique  persiste  alors 
meme  que  toute  la  paroi  est  meconnaissable,  les  faisceaux  muscu- 
laires ayant  disparu  (Halbron). 

L'etat  de  X  epithelium  esl  extremement  variable  :  il  est  souvent  a 
peu  pres  intact,  alors  que  les  lesions  sous-jacentes  sont  profondes. 
La  chute  de  I'epithelium  est  frequente  :  elle  est  rarement  totale;  plus 
souvent,  la  chute  se  fait  par  ilots  et  les  cellules  toinbent  dans  la 
lumiere  en  blocs,  par  une  sorte  de  clivage  de  I'epithelium  a  sa  surface 
d'insertion;  ou  les  retrouvedans  l'exsudat  encore  soudees  en  palissade» 
La  transformation  cubique  s'observe  aussi  en  certains  points,  par- 
fois meme  en  un  veritable  epithelium  pavimenteux  stralifie  (Letulle). 

Ce  qui  est  surtout  frequent  dans  ces  alterations  de  I'epithelium, 
c'est  leur  caraclere  de  localisation  et  leur  aspect  parcellaire. 

Dans  la  tuberculose  chronique  fibreuse,  les  bronches  sont  ega- 
lement  atteintes  de  dehors  en  dedans  par  le  processus  morbide. 

La  continuile  du  tissu  sclereux  du  poumon  et  de  la  bronche  est 
complete,  et  allant  de  la  peripheric  vers  la  cavite  on  ne  trouve  de  diffe- 
rence que  dans  l'orientation  annulaire  prise  paries  fibres.  Du  conduit, 
on  ne  retrouve  plus  que  I'epithelium  qui  limite  une  cavite  manifeste- 
ment  dilatee.  L'epithelium  est  modifie;  il  manque  sur  une  partie  du 
pourtour;  dans  les  points  ou  il  persiste,  il  est  forme  par  des  cellules 
cubiques  s'accumulant  sur  deux  ou  trois  couches. 

La  sclerose  peut,  au  lieu  de  la  dilatation  bronchique  centrifuge, 
amener  l'obliteration.  On  voit  alors  des  plaques  fibreuses  arrondies 
reperables  par  le  voisinage  de  vaisseaux  et  reconnaissables  aux  fibres 
elastiques  seules  conservees  au  milieu  de  la  sclerose. 

Les  lesions  des  bronches  lorulaires  qui  ont  moins  cle  1  millimetre 
de  diametre,  qui  ne  possedent  ni  glandes  ni  cartilages  et  dont  la  tu- 
nique  flbro-musculaire  est  mince,  se  confondent  avec  celles  du 
poumon,  dans  la  bronchopneumonie  tuberculeuse. 

Sur  les  coupes  du  poumon,  au  niveau  des  ilots  atteints  de  broncho- 
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pneumonie  tuberculeuse  recente,  la  petite  bronche  parait  remplie  de 
cellules  lymphatiques  plus  ou  nioins  melees  a  des  cellules  epithe- 
liales.  Le  rauco-pus  qu'elle  contient  provient  en  partie  de  la  muqueuse 
qui  la  tapisse,  en  partie  de  la  bronche  acineuse  et  des  alveoles.  Le  re- 
vetement  epithelial  de  la  bronche  malade  est  generalement  conserve 
en  totalite  ou  en  partie. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  paroi  bronchique  est  infiltre  de  cellules, 
de  telle  sorte  que  son  epaisseur  est  beaucoup  plus'  considerable  qu'a 
Fetat  normal,  et  que  le  calibre  de  la  bronche  est  retreci.  Les  vaisseaux 
sanguins  de  la  bronche  sont  dilates  et  remplis  de  sang.  Lorsque  la 
coupe  passe  a  travers  un  tubercule,  la  paroi  de  la  petite  bronche 
montre  a  sa  peripherie,  en  un  ou  plusieurs  points  de  sa  cireonference, 
un  ilot  de  petites  cellules  au  milieu  desquelles  les  vaisseaux  capil- 
laires  sont  obliteres  comme  dans  toute  granulation  tuberculeuse.  Ges 
tubercules  peribronchiques  siegent  surtout,  suivant  Rindfleisch  et 
Charcot,  au  niveau  de  Feperon  que  forment  les  bronches  lorsqu'elles 
se  divisent  en  bronches  lobulaires. 
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Hlstorique.  —  Hawkins,  Harlh,  an  commencement  du  siecle,  avaient  deja 
vu  <les  lesions  syphilitiques  de  la  Irachee.  Munk  (1811)  (1),  d'apres  Des- 
pres  (i),  anrait  signale  le  premier  des  ulcerations  syphilitiques  de  la  tra- 
chee  et  des  bronches.  Worlhington  (3)  a  rapporle  la  premiere  observation 
de  retrecissement  syphilitique  de  la  Irachee.  Lagneau  (4)  (1814)  affirme  la 
syphilis  de  la  Irachee.  Le  Resume  des  autopsies  de  Prague  par  Dittrich  (5) 
signale  un  «  fait  de  blennorrhagie  pnlmonaire  avec  dilatation  partielle  des 
bronches  et  ulcerations  d'un  aspect  particulier  dans  les  voies  respira- 
toires  ».  L'antenr  decrit  des  ulceres  prol'onds  d'un  ponce  de  diametre, 
recouverts  d'une  exsudalion  purnlente;  ils  siegent  aii-dessns  de  la  bifurca- 
tion des  bronches;  le  tissu  sous-muqueux  environnant  et  la  paroi  de  la 
bronche  droite  sont  epaissis,  lardaces. 

En  France  paraissent  alors  les  deux  observations  de  Moissenet  (C),  de 
Vigla  (7),  point  de  depart  de  la  these  de  Charnal  (8),  tandis  qu'en  Alle- 
magne  Virchow  (!>)  declare  les  lesions  specifiques  des  voies  respiraloires 

(1)  Munk,  London  med.  Gaz.,  1841. 

(2)  Despres,  187:}. 

Wokthi ngton,  Medico-chirunp cat  Transact.,  tmne  XXV,  London,  1842. 

(4)  Lagneau,  Dictionnaire  en  3D  volumes,  tome  XXIX. 

(5)  Dittrich,  Pragel  Vierlelj.,  Vol.  I,  p.  26,  1849. 

(6)  .  Moissenet,  Union  medicate,  1858. 

(7)  Vigea,  Union  medicate,  1859. 

(8)  Char.\al,  Des  rctreeissements  eicatriciels  de  la  trachee.  (These  de  Paris, 
1859.) 

(9)  Vikchow,  Syphilis  constituliomielle,  j».  151,  1860. 
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au-dessous  du  larynx  comme  devenant  cle  plus  en  plus  problematiques. 
Viennent  ensuile  l'observalion  de  Russel  et  Bolton  (1),  la  these  de  Civet 
(2)  avec  une  observation  douteuse,  les  cas  de  Forster  (3),  de  Bceckel  (i), 
de  Wilks  (5),  Lancereaux  (6),  Boeckel  (7),  Bourdon  (8).  Vidal  (9)  a  public 
le  premier  cas  de  guerison  complete  obtenue  par  le  traitement  interne. 
Rappelons  encore  les  observations  de  ,Baudre  (10),  Mary  (11),  Rollet  (12), 
Verneuil  (13),  Prengrueber  (14).  Virchow  (15),  en  1869,  admet  enfin  defini- 
tivement  la  syphilis  de  la  trachee  et  des  bronches.  Puis  paraissent  le 
memoire  deBiermer  (16)  surlesretrecissementsdelatrachee  et  des  bronches, 
la  dissertation  magistrate  d'Ulysse  Trelat  (17)  sur  les  indications  etrdsultats 
des  tracheotomies  necessities  par  les  affections  syphilitiques  du  .larynx  et 
de  la  trachee,  enfin  la  these  de  Rey  (18),  soutenue  a  Montpellier  et  qui  est 
encore,  a  Theure  actuelle,  le  travail  le  plus  complet  sur  la  syphilis  de  la 
trachee.  On  trouvera  dans  cet  ouvrage  la  bibliographic  complete  du  sujet 
relative  aux  travaux  anterieurs  a  1871,  ainsi  que  le  resume  et  souvent  Yin 
extenso  de  toutes  les  observations  connues  jusqu'a  cette  epoque. 

Depuis  la  these  de  Rey,  sont  parues,  outre  la  monographie  complete  de 
Vierling  (19),  un  certain  nombre  d'observations  dues  a  Lancereaux  (20), 
Mauriac  (21),  Jullien  (22),  Raymond  (23),  GougUenheim  (24),  la  these  de  Lecu- 
reuil  (25)  sur  l'adenopathie  peritracheale  syphilitique  et  la  syphilis  tertiaire 
de  la  trache'e,  1'observation  de  Hanlzel  (26). 

Signalons  enfin  l'excellent  el  recent  article  de  Marfan  (27)  dans  le  Traite" 
de  medecine  de  Bouchard  et  Brissaud. 

(I)  Russel  and  Bolton,  Case  of  syphilitic  inflammation.  Ulcer  in  the  trachea. 
(Britisch  med.  Journ.,  April  6,  18(31.) 

(-2)  Civet,  These  de  Montpellier,  1861. 

(3)  Forster,  llandbuch  der  Pathol. ,  p.  113,  1862. 

(4)  Boeckel,  Strasbourg,  1 802. 

(5)  Wilks,  On  the  syphilis  affect,  of  org.  int.,  p.  195. 

(6)  Lancereaux,  Anatomie  pathologique,  273,  1863.  (Gaz.  hebdomadaire,  1861. 
Traite  de  la  syphilis,  1860,  p,  246.) 

(7)  Boeckel,  Gazette  des  hopitaux,  1864. 

(8)  Bourdon,  Union  medicale,  186i. 

(9)  Vidal,  Union  medicale,  1864 

(10)  Baudre,  Des  retrecisscments  du  calibre  de  la  trachee-arterc.  These  de 
Paris,  1864. 

(II)  Mary,  These  de  Paris,  1865. 

(12)  Rollet,  Maladies  veneriennes,  1865. 

(13)  Verneuil,  In  Cyr.  These  de  Paris,  1866.  vVnatomie  pathologique  des  retre- 
cissements  de  la  trachee. 

(14)  Prengrueber,  Algerie  medicale,  1868,  n°  1. 

(15)  Virchow,  Pathologie  des  tumeurs,  vol.  II,  1869. 

(16)  Biermer,  Gazette  des  hopitaux,  1869. 

(17)  Trelat,  Gazette  hebdomadaire,  1869. 

(18)  Rey,  Etude  sur  la  syphilis  tracheale.  Montpellier,  These,  1874. 

(19)  Vierling,  Deulsch.  Arch.  /'.  klin.  Med.,  1878,  p.  32-5. 

(20)  Lancereaux,  Syphilis  des  voies  respiratoires.  Semaine  medicale,  1891,  n°  1. 

(21)  Mauriac,  La  syphilis  tertiaire.  Paris,  189U. 

(22)  Jullien,  Traite  pratique  des  maladies  veneriennes,  2e  edit,  Paris,  1886. 

(23)  Baymond,  Syphilis  de  la  trachee.  Soc.  med.  hop.,  1890. 

(24)  Gougueniieim,  Retrecissement  de  la  trachee  et  de  la  bronche  droile  d'origine 
syphilitique.  (Ann.  d.  mal.  de  Voreille  et  du  larynx,  fevrier  1886.) 

(25)  Lecureuil,  These  de  Paris,  1892. 

(26)  Hantzel,  Gommc  ( irconscrite  de  la  trachee.  (Wiener  Idin.  Wochenschr., 
20  octobre  1898.) 

(27)  Marfan,  Traite  de  medecine.  Bouchard-Brissaud,  2e  edition,  tome  VII,  p.  53. 
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Etiologie.  —  La  syphilis  atteint  la  trachee  a  toutes  les  epoques 
de  la  maladie  :  tot  ou  tard,  sans  qu'on  puisse  lui  assigner  des  limites 
dans  un  sens  ou  dans  un  autre.  Son  maximum  de  frequence  coincide 
avec  celui  des  accidents  tertiaires  en  general,  c'est-a-dire  entre  la 
premiere  et  la  dixieme  annee,  avec  maximum  vers  la  troisieme.  Dans 
la  moitie  des  cas,  la  syphilis  est  ignoree  du  malade,  c'est  dire  qu'elle 
n'a  pas  ete  soignee.  II  s'agit  toujours  de  syphilis  grave  par  la  mul- 
tiplicity, la  profondeur  et  la  localisation  viscerale  des  lesions.  11  y  a 
souvent  coexistence  de  lesions  gommeuses  ou  ulcereuses  du  voile,  du 
pharynx,  des  os  du  nez,  du  larynx,  comme  s'il  y  avait  une  election  du 
virus  pour  les  voies  respiratoires  superieures. 

Enfin,  la  syphilis  hereditaire  precoce  fait  egalement  quelquefois 
des  lesions  tracheales. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Chancre.  —  Le  chancre  n'a  jamais  ete  observe  dans  la  trachee. 

Syphilis  secondaire.  —  La  syphilis  secondaire  est  consideree 
comme  rare  par  la  plupart  des  auteurs.  Cliniquement,  Potain  l'a  sou- 
vent  rencontree,  mais  anatomiquement  elle  a  ete  rarement  observee. 
On  l'a  vue  sous  les  formes  suivantes  :  taches  congestives,  veritable 
roseole  de  la  trachee,  accompagnee  d'un  leger  exsudat  (Lancereaux), 
etat  catarrhal  (John  Schnitzler) ;  plaques  muqueuses  (Seidel  et 
Mackenzie). 

Syphilis  tcrtiaire.  —  Les  lesions  tertiaires  constituent  seules  a 
proprement  parler  l'histoire  de  la  syphilis  tracheale.  On  peut  en  dis- 
tinguer  quatre  formes  principales  qui  clecoulent  d'ailleurs  des  formes 
anatomiques  habituelles  de  la  syphilis  : 

1°  Le  syphilome  circonscrit  ou  gomme ; 

2°  Le  syphilome  diffus ; 

3°  Les  ulceres  syphilitiques ; 

4°  L'adenopathie  tracheale. 

1°  Le  syphilome  circonscrit  ou  gomme  de  la  trachee  est  extreme- 
ment  rare.  L'observation  de  Hantzel  est  la  plus  recenie  et  presque 
unique.  Hantzel  en  rappelle  pourtant  deux  ou  trois  autres  cas.  La 
gomme  siege  a  Tune  des  extremites  du  tube  tracheal;  il  n'existe  pas 
d'observation  a  localisation  moyenne.  On  pourrait  ranger  parmi  les 
gommes  tracheales  celles  de  la  region  sous-glottique.  Les  observa- 
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tions  de  Gennes  et  Griffon  (1),  de  Dufour  (2),  nous  en  offrent  des 
exemples.  On  peut  dire  que  si,  anatomiquement,  les  gommes  de  la 
region  cricoidienne  sont  situees  dans  la  region  du  larynx,  physiolo- 
giquement,  elles  se  conduisent  comme  si  elles  existaient  dans  la  tra- 
chee. Elles  n'alterent  en  effet  nullement  la  voix. 

La  gomme  peut  se  presenter  dans  la  trachee  a  la  periode  de  eru- 
dite, e'est-a-dire  sous  forme  de  tumeur  dure,  arrondie,  bombant  dans 
la  cavite  aerienne  qu'elle  retrecit  plus  ou  moins  suivant  son  volume; 
a  la  periode  de  ramollisscment  (Obs.  de  Hantzel),  formant  une  tumeur 
egalement  arrondie,  plus  ou  moins  fluctuante,  capable  de  se  resorber 
encore  sous  l'influence  du  traitement;  crue  ou  ramollie,  la  gomme  retre- 
cit le  calibre  du  conduit,  mais  laisse  generalement  un  espace  qui  permet 
encore  le  passage  de  Pair;  a  la  periode  d'ulceration,  auquel  cas  la 
gomme  videe  se  presente  comme  un  ulcere  gommeux  de  la  peau 
(Obs.  de  Dufour)  nettement  circulaire,  a  bords  tailles  a  pic,  profond, 
denudant  le  cartilage  sous-jacent. 

2°  Le  syphilome  di/fus  est  tres  rare.  Je  n'ai  pas  eu  entre  les  mains 
d'observation  de  syphilome  diffus  typique,  avec  infiltration  generale 
ou  tout  au  moins  etendue  de  la  trachee.  II  est  vraisemblable  cepen- 
dant  que  la  syphilis  y  realise  ce  qu'elle  fait  si  frequemment  ailleurs. 
L'observation  de  Raymond  (3)  est  un  bel  exemple  de  syphilome  vege- 
tant  ou  papillaire  siegeant  sur  une  trachee  comprimee  par  une  ade- 
nopathie  syphilitique.  «  A  l'interieur  de  la  trachee  et  dans  sa  moitie 
droite,  on  voit  de  nombreuses  nodosites  papillomateuses,  qui  se 
fusionnent  dans  l'espace  compris  entre  le  cinquieme  et  le  onzieme 
anneau;  l'hyperplasie  en  nappe,  formee  par  leur  reunion,  est  sem- 
blable  par  son  aspect  a  des  plaques  d'atherome  aortique  Au-dessous 
de  cette  plaque,  les  nodosites  deviennent  de  moins  en  moins  volumi- 
neuses  et  de  plus  en  plus  eloignees;  les  superieures  out  l'etendue 
d'une  lentille,  les  inferieures  celles  d'un  grain  de  millet;  ces  syphi- 
lomes  papillomateux  sont  presque  exclusivement  localises  a  la  moitie 
droite  de  la  trachee;  a  peine  en  existe-t-il  deux  tres  petits  a  gauche. 
On  trouve  des  nodosites  jusqu'a  la  division  de  la  trachee  qu'elles  ne 
depassent  pas;  elles  font  une  legere  saillie,  d'un  millimetre  environ, 
a  l'interieur  de  la  trachee;  elles  sont  blanchatres,  molles,  adherentes 

(1)  Gennes  et  Griffon,  Syphilis  tertiaire  du  larynx;  gomme  non  ouveite  du  cri- 
co'ide.  [Bulletin  de  la  Societe  analomique,  novembre  18D6,  p.  773.) 

(2)  Dufour,  Gomme  syphilitique  uleeree  siegeant  dans  la  region  sous-glottiquc  sur 
la  paroi  anterieure  du  larynx.  {Bulletin  de  la  Societe  anatomique.  Oetobre  1902, 
p.  834.) 

(3)  Raymond,  Societe  medicale  des  hopitaux,  1890. 
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a  la  muqueuse  sur  toute  leur  surface  et,  a  la  coupe,  elles  paraissent 
constitutes  par  de  la  graisse.  »  C'est  la  un  exemple  type  de  syphilome 
diffus  papillomateux  de  la  trachee. 

3°  Les  ulceres  syphilitiques  represented  la  lesion  habituelle  de  la 
syphilis  tracheale.  Les  autopsies  des  observations  de  la  these  de  Rey 
se  rapportent  a  peu  pres  toutes  a  cette  forme.  Les  lesions  siegent 
constamment  aux  deux  extremites  du  conduit,  c'est-a-dire  dans  la 
region  sous-cricoi'dienne  et  au  voisinage  de  la  naissance  des  bronches; 
on  ne  trouve  jamais  d'ulcere  localise  a  la  partie  mediane;  il  en 
coexiste  souvent  en  meme  temps  au  larynx  et  aux  bronches,  les 
lesions  cle  la  region  sous-cricoidienne  se  ratlachant  a  un  etat  patho- 
logique  analogue  du  larynx,  les  lesions  du  voisinage  de  la  bifurcation 
a  des  manifestations  bronchiques  de  n  ^me  nature.  Sur  quinze  cas, 
Rey  rencontre  la  lesion  «  deux  fois  immediatement  au-dessous  du 
cartilage  cricoide ;  sept  fois  de  visu,  pres  de  la  bifurcation  des  bronches ; 
quatre  fois  le  diagnostic  localise  d'une  maniere  probable  l'obstacle  au 
meme  point;  une  fois  la  trachee  presque  entiere  est  atteinte;  une  fois 
le  processus  s'est  developpe  simultanement  en  haul  et  en  has  ». 

Ainsi  done  la  syphilis  tracheale  ulcereuse  occupele  tiers  inferieur 
de  la  trachee  dans  les  trois  quarts  des  cas.  Le  larynx  est  tres  rare- 
ment  lese  en  meme  temps  que  la  trachee ;  par  contre,  les  bronches 
participent  a  Talleration  environ  une  fois  sur  trois. 

Les  ulcerations  sont  multiples,  /trofondes  et  regnlieres  comme  les 
ulceres  de  la  syphilis  en  general.  Multiples,  elles  existent  au  nombre 
de  deux,  trois,  quatre,  cinq,  plus  ou  moins  groupees;  leur  etendue 
est  en  raison  inverse  de  leur  nombre.  Elles  s'etendent  presque  tou- 
jours  sur  une  surface  de  plusieurs  centimetres,  profondes,  elles  en- 
tament  la  muqueuse,  la  musculeuse,  le  fibro-cartilage ;  regulieres, 
elles  sont  arrondies  et  a  bords  tailles  a  pic.  Elles  sont  rarement  de 
meme  age  :  les  unes  sont  completement  detergees;  les  autres  pos- 
sedent  encore  des  debris  bourbillonneux;  d'autres  enfin  sont  en 
reparation  et  forment  des  cicatrices  plus  ou  moins  regulieres  ou 
etoilees. 

La  muqueuse  inter mediaire  est  couleur  pourpre  fonce,  differente 
du  rouge  brillant  de  rinflammation  catarrhale;  elle  est  epaissie, 
plissee,  donnant  naissance  a  des  excroissances  aplaties,  veritables 
papillomes.  II  y  existe  en  un  mot  presque  toujours  des  lesions  d'in- 
filtration  gommeuse  associees.  On  y  voit,  en  outre,  des  brides  cica- 
tricielles  accolees  a  la  paroi  comme  les  piliers  du  coeur  au  myocarde. 
En  certains  points,  la  muqueuse  est  entierement  remplacee  par  du 
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tissu  cicatriciel,  luisant,  a  aspect  reticule.  Gyr  a  montre  l'hypergenese 
avec  hypertrophie  des  elements  elastiques,  dont  les  faisceaux,  a  peine 
visibles  a  l'etat  normal,  peuvent  etre  suivis  sous  la  muqueuse  jusqu'a 

I  centimetre  et  plus  au  dela  de  la  bifurcation  des  deux  tubes  bron- 
chiques.  Les  fibres  musculaires  longitudinales  sont  egalement  anor- 
malement  develop  pees,  mais  le  fait  s'observe  surtout  sur  les  bronches. 

II  arrive  enfin  qu'au  pourtour  des  ulcerations  chroniques  peu  destruc- 
tives le  cartilage  irrite  prolifere  et  s'ossifie. 

Les  deux  principales  consequences  evolutives  de  ces  ulcerations 
sont  la  necrose  des  cartilages  et  le  retrecissement  de  la  trachee.  Ce  sont 
ces  deux  complications  anatomiques  qui  dominent  toute  l'histoire 
symptomatique  de  la  syphilis  tracheale.  La  necrose  des  cartilages  est 
frequente.  L'ulceration  determine  dans  les  cas  aigus  une  perichon- 
drite  suppuree  qui  ne  tarde  pas  k  produire  de  graves  alterations  dans 
les  anneaux,  qui  se  determent  ou  se  mortifient.  Des  sequestres  sont 
elimines  qui,  tantot  libres,  tantot  partiellement  adherents,  jouent  le 
role  de  corps  etrangers.  Le  plus  souvent,  plusieurs  anneaux  (quatre, 
six  et  davantage)  sont  detruits  dans  leur  circonference  entiere  ou  sur 
une  moitie.  Sous  ".'influence  de  la  retraction  fibreuse,  les  portions 
d'anneaux  intactes  se  recourbent,  chevauchent,  se  confondent  avec 
les  voisines,  d'ou  retrecissement  de  la  trachee,  avec  abaissement  du 
larynx  et  diminution  de  sa  mobilite,  quand  il  se  produit,  comme  il 
arrive  quelquefois,  des  adherences  avec  les  organes  environnants. 

Les  retrecissements  de  la  trachee  sont  la  consequence  habituelle 
de  la  syphilis  tracheale.  Nous  ne  visons  pas  ici  les  obstructions  tra- 
cheales  par  une  gomme  intratracheal  ou  par  la  compression  exte- 
rieure  d'une  adenopathie  syphilitique,  mais  les  retrecissements  cica- 
triciels,  les  plus  frequents  comme  aussi  les  plus  redoutables.  Destruc- 
tion et  cicatrisation  fibreuse  de  la  muqueuse,  d'une  part,  chevau- 
chement  et  symphyse  des  cartilages,  d'autre  part,  aboutissent  a  des 
coarctations  qui  recluisent  considerablement  le  calibre  de  l'orifice. 
Des  brides  dirigees  en  tout  sens,  traversant  quelquefois  la  cavite, 
determinent  une  diminution  de  calibre  qui  peut  atteindre  la  largeur 
d'une  plume  d'oie.  L'orifice  restant  est  rarement  median,*  car  presque 
toujours  la  coarctation  est  laterale. 

Le  conduit  tracheal  est  dilate  au-dessus  et  au-dessous  du  retre- 
cissement sous  l'influence  des  forces  inspiratrices  et  expiratrices. 

4°  V adenopathie  trache'ale  syphilitique. — Au  cou,  la  trachee  est 
en  rapport  sur  ses  cotes  avec  le  paquet  vasculo-nerveux  (carotide 
primitive,  jugulaire  interne  et  pneumogastrique),  mais  ce  rapport 
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n'est  pas  immediat :  par  suite  de  leur  direction  oblique  en  haut  et  en 
dehors,  les  vaisseaux  sont  separes  du  conduit  aerifere  par  un  certain 
intervalle  qui  croit  gradueliement  au  fur  et  a  mesure  qu'on  s'eleve. 
Cet  intervalle  est  comble  par  du  tissu  cellulaire  dans  lequei  s'eche- 
lonnent  de  nombreux  ganglions  lymphatiques  qui  sont  assez  frequ em- 
inent atteints  par  la  syphilis  tertiaire. 

De  raeme,  dans  le  thorax,  au-dessus  de  la  bifurcation  des  bronches, 
existent  un  grand  nombre  de  ganglions  en  avant  et  sur  les  cotes  de  la 
trachee. 

Les  ganglions  tracheaux  sont  bien  plus  souvent  atteints  que  les 
ganglions  bronchiques.  Cela  semble  ressortir  des  observations  pu- 
bliees,  a  moins  que  la  rarete  des  observations  tienne  a  la  symptomato- 
logie  plus  obscure  de  l'adenopathie  bronchique. 

La  lesion  est  constitute  par  une  infiltration  gommeuse  siegeant  sur 
plusieurs  ganglions  du  systeme  avec  predominance  sur  1'un  d'eux, 
ainsi  que  le  fait  generalement  la  syphilis.  Ce  ganglion  peut  acquerir 
le  volume  d'un  gros  ceuf  de  poule,  comme  dans  le  cas  de  Raymond  (I); 
la  forme  en  est  ovo'ide;  il  est  encapsule,  mais  adhere  generalement 
au  tissu  environnant  a  la  trachee,  en  particulier  quand  il  a  atteint  sa 
phase  de  ramollissement.  Dans  le  cas  de  Raymond,  la  tumeur  gan- 
glionnaire,  qui  siegeait  sur  la  partie  droite  et  la  partie  posterieure  de 
la  trachee,  immediaternent  au-dessous  du  larynx,  etail  formee  d'un 
tissu  d'apparence  vitreuse,  resistant,  avec  quelques  noyaux  plus  durs 
criant  sous  le  scalpel.  Elle  contenait  quatre  ou  cinq  foyers  de  ramol- 
lissement, du  volume  d'un  haricot,  renfermant  une  matiere  caseeuse 
semi-liquide;  deux  foyers  ramollis  s'ouvraient  sur  la  paroi  laterale  de 
la  trachee  qu'elles  avaient  perforee,  laissant  des  ulceres  profonds  a 
bords  tailles  a  l'emporte-piece. 

Cette  description  montre  done  des  gommes  ganglionnaires  atous  les 
stades  devolution  dans  le  ganglion :  erudite,  ramollissement,  ulceration. 

Des  adherences  et  des  compiessions  graves  sont  vite  realisees  par 
l'adenopathie  tracheale  a  cause  de  l'etroitesse  de  la  region  et  de  l'im- 
portance  des  organes  qui  s'y  trouvent. 

La  trachee,  malgre  le  siege  lateral  des  tumeurs  et  la  structure 
cartilagineuse  resistante  desa  paroi,  malgre  samobilite,  est  fortement 
deprimee  dans  la  region  en  contact  avec  le  ganglion  lorsqu'il  y  a 
ramollissement  de  celui-ci.  La  lumiere  du  conduit  peut  etre  relrecie 
des  deux  tiers.  La  paroi  peut  etre  ulceree,  detruite. 


(1)  Raymond,  Sociele  medicale  des  hopilaux,  1890. 
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Le  larynx  presente  de  1'infiltration  cedemateuse  en  rapport  avec 
cette  compression. 

I]  n'est  pas  rare  d'observer  des  lesions  syphilitiques  concomitantes 
de  la  muqueuse  tracheal e. 

Enfin,  il  arrive  que  le  nerf  recurrent  (Raymond)  soit  englobe  dans 
la  masse,  d'ou  accidents  paralytiques  des  cordes  vocales. 

SYPHILIS  DES  BRONCHES 

La  syphilis  a  line  predilection  toute  particuliere  pour  les  bronches. 
Elle  y  est  certainement  plus  frequente  que  dans  toute  autre  partie 
de  l'arbre  respiratoire.  La  plupart  des  autopsies  de  syphilis  pulmo- 
naire  nous  montrent  meme  des  gommes  echelonnees  le  long  des 
bronches  a  partir  du  hile;  cette  localisation  est  due  sans  doute  a  la 
propagation  lymphatique  de  la  syphilis  et  a  la  penetration  de  celle-ci 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  par  l'intermediaire  des  lymphatiques 
et  ganglions  peribronchiques.  Malgre  cette  frequence,  ce  que  nous 
avons  dit  de  la  syphilis  de  la-  trachee  nous  permettra  d'ecourter  ce 
chapitre  d'autant  plus  que,  tres  ordinairement,  syphilis  tracheale  et 
syphilis  bronchique  sont  associees. 

La  syphilis  bronchique  s'observe  a  la  periode  secondaire  et  a  la 
periode  tertiaire.  Elle  revet  des  types  tres  differents  : 

1°  Bronchite  catarrhale; 

2°  Gomme  bronchique; 

3°  Syphilis  sclero-gommeuse  et  r^trecissement  bronchique; 
4°  Dilatation  bronchique; 

5°  Sclerose  pulmonaire  avec  dilatation  bronchique. 

Bronchite  catarrhale.  —  La  bronchite  catarrhale  s'observe  sur- 
tout  a  la  periode  secondaire,  au  moment  de  la  roseole  on  des  erup- 
tions papuleuses  diffuses.  Son  anatomie  pathologique  n'est  pas  con- 
nue  faute  d'autopsies.  Elle  est  seulement  d'observation  clinique. 

La  gomme  bronchique  n'a  rien  anatomiquement  qui  lui  soit  parti- 
culier.  Elle  ressemble  en  tous  points  a  la  gomme  tracheale.  Je  ne  con- 
nais  pas  d'observation  de  gommes  bronchiques  isolees. 

La  syphilose  sclero-gommeuse  est  la  forme  ordinaire  de  la  syphilis 
bronchique.  Son  histoire  est  absolument  calquee  sur  celle  de  la 
syphilis  sclero-gommeuse  tracheale,  a  qui  elle  est  presque  toujours 
associee. 

II  arrive  cependant  que  la  syphilose  sclero-gommeuse  soit  localisee 
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aux  bronches.  La  lesion  bronchique  est  souvenl  bilaterale  et  affecte 
un  siege  de  predilection  qui  est  la  region  initiale  cles  deux  grosses 
bronches.  Ainsi,  dans  l'observation  de  Favraud  (1),  une  femme  de 
soixante-treize  ans,  atteinte  de  syphilis  tertiaire  du  nez  et  de  1'arriere- 
gorge,  presentait  un  cornage  tres  marque  avec  tirage  sus-sternal  et 
sus-claviculaire.  Elle  mourut  d'asphyxie.  A  l'autopsie,  on  trouva  un 
retrecissement  annulaire  interessant  les  bronches  gauche  et  droite  a 
leur  point  d'origine  sur  une  longueur  de  5  a  6  millimetres  et  transfor- 
mant  le  conduit  en  un  cylindre  a  lumiere  etroite  et  a  parois  fibreuses. 

Rolleston  et  Ogle  (2)  ont  relate  egalement  trois  observations  de 
retrecissement  syphilitique  des  deux  bronches.  La  premiere  se  rap- 
porte  a  une  femme  de  vingt-cinq  ans,  a  l'autopsie  de  laquelle  on 
trouva  de  la  sclerose  des  poumons,  et  les  plevres  epaissies;  les  deux 
bronches  presentaient  un  retrecissement  au-dessous  duquel  elles 
etaient  dilatees.  Le  foie  presentait  egalement  des  lesions  syphilitiques. 

Le  second  cas  etait  identique.  II  s'agissait  d'un  jeune  homme  de 
vingt-neut  ans  qui  a  l'autopsie  montra  des  ulcerations  bronchiques  et 
des  gommes  des  testicules. 

Le  troisieme  cas  etait  complique  de  perforation  du  voile  du  palais, 

Dilatation  bronchique  sans  sclerose  pulmonaire.  —  La  encore, 
les  observations  sont  rares. 

La  dilatation  bronchique  d'origine  syphilitique  sans  sclerose  inter- 
mediate du  parenchyme  pulmonaire  est  surtout  provoquee  par  les 
formes  ulcereuses  de  la  syphilis  bronchique.  Je  n'ai  trouve  qu'une 
observation  bien  typique  de  ce  genre  dans  la  these  de  Bourdieu  (3). 

A  l'autopsie,  on  trouvait  des  adherences  pleuro-costo-diaphragma- 
tiques  tres  resistantes  faisant  un  obstacle  considerable  a  extraire  les 
poumons;  mais  ces  adherences  n'etaient  que  partielles,  «  disposees 
en  ilots  dans  l'intervalle  desquels  le  tissu  pulmonaire  fait  saillie  et  a 
conserve  sa  souplesse  normale  »,  sans  nodules  gommeux  ni  depres- 
sion stellaire  a  sa  surface.  La  palpation  des  masses  pulmonaires  don- 
nait  la  sensation  d'etre  traversees  par  des  bagueltes  ngides  entre- 
croisees  en  tous  sens. 

A  la  coupe,  on  voyait  une  lesion  generalisee  a  tout  l'arbre  bron- 
chique intra-pulmonaire  avec  predominance  a  la  partie  moyenne  des 

(1)  Favraud,  Retrecissement  syphilitique  des  bronches.  {J ourn.  de  med.  de  Bordeaux, 
31  mai  1891.) 

(2)  Rolleston  et  Ogle,  Stenose  syphilitique  des  deux  bronches.  (Societe  clinique 
de  Londres,  14  avril  1899;  in  Presse  med.,  15  juillet  1899,  p.  19.) 

(3)  Bourdieu,  Contribution  a  l'etude  de  la  syphilis  pulmonaire  (dilatation  des 
bronches).  (These  de  Pans,  1896,  p.  62.) 
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poumons.  Toutes  les  bronches  etaient  dilatees  d'une  faeon  uniforme, 
cylindrique,  ave©  quelques  irregularis  negligeables.  La  paroi  de 
chaque  bronche  etait  transformee  en  un  tissu  grisatre  ferme,  resistant, 
empietant  sur  le  parenchyme  pulmonaire  environnant.  Dans  ce  tissu 
sclereux,  existaient  de  petites  gommes  jaunatres,  arrondies,  lenticu- 
laires,  dont  le  nombre  etait  d'autant  plus  considerable  qu'on  se  rap- 
prochait  plus  de  la  surface  epitheliale;  elles  se  rencontraient  dans  les 
gommes  de  moyen  calibre,  mais  pas  dans  les  petites  ramifications  ou 
il  n'y  avait  que  de  la  sclerose.  II  n'y  avait  aucune  gomme  dans  le  tissu 
pulmonaire  environnant. 

Un  certain  nombre  de  gommes  bronchiques  etaient  calcifiees,  ren- 
fermant  a  leurs  centres  de  petites  pierres  entourees  d'une  coque 
fibreuse,  detachables  de  la  paroi  en  raclant  leur  surface  avec  le  cou- 
teau,  et  du  volume  d'une  tete  d'epingle  a  un  pois.  A  l'analyse,  ces 
concretions  etaient  formees  de  carbonate  et  de  phosphate  de  chaux. 

La  muqueuse  bronchique  etait  irreguliere,  deprimee  ou  ulceree; 
nulle  part,  on  ne  la  trouvait  normale.  Elle  etait  recouverte  de  liquide 
sero-purulent. 

Le  parenchyme  pulmonaire  intermediate  etait  parcouru  par  des 
tractus  fibreux  peu  epais;  nulle  part,  on  n'y  notait  cependant  Taspect 
de  la  pneumonie  interstitielle  syphilitique. 

Uexamen  histologique  du  parenchyme  pulmonaire  de  la  paroi  des 
bronches  montrait  un  epaississement  enorme  du  tissu  conjonctif 
peri-lobulaire  et  peri-acineux.  G'etait  un  tissu  adulte,  forme  de  grosses 
travees,  sans  accumulation  par  places  de  cellules  embryonnaires.  La 
paroi  des  alveoles  etait  epaissie,  mais  leur  calibre  n'etait  pas  oblitere 
par  des  masses  epitheliales ;  on  ne  voyait  que  quelques  cellules  des- 
quamees  a  noyau  bien  colore.  La  pneumonie  etait  done  tres  peu  pro- 
noncee.  La  paroi  des  bronches,  par  contre,  ne  laissait  plus  recon- 
naitre  aucun  element  normal  :  fibres  musculaires,  fibres  elastiques, 
glandes,  cartilages  avaient  disparu  pour  faire  place  a  un  tissu 
fibreux  contenant  des  amas  considerables  de  cellules  embryonnaires, 
a  noyau  difficilement  colorable.  Parfois  on  rencontrait  un  debris  de 
cartilage  epaissi,  dont  les  cellules  avaient  prolifere  et  dont  le 
tissu  interstitiel  avait  perdu  sa  transparence  normale.  L'epithelium 
bronchique  n'existait  plus  que  par  rares  endroits,  ayant  perdu  ses 
cils  vibratiles.  La  muqueuse  etait  transformee  en  un  tissu  embryon- 
naire  parcouru  par  des  vaisseaux  a  la  paroi  epaissie.  Le  tissu  sclereux 
bronchique  s'etendait  a  la  peripherie  et  gagnait  les  alveoles  qu'il 
etouffait  et  deformait. 
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Sclerose  pulmonaire  avec  dilatation  des  bronches.  —  La  syphilis 
bronchique  est  rarement  pure  comme  dans  le  cas  precedent;  elle 
s'accompagne  ordinairement  de  lesions  pulmonaires  chroniques,  de 
pneumonie  interstitielle.  Peut-etre  meme,  un  certain  nombre  de  cas 
d'affections  pulmonaires  designes  sous  le  no  in  de  sclerose  pulmonaire 
avec  dilatation  des  bronches  sans  autre  epithete  relevent-ils  de  cette 
pathogenic 

DILATATION  DES  BRONCHES 

La  dilatation  des  bronches  a  ete  creee  par  Laennec,  etucliee  depuis 
par  Andral  et  Cruveilhier,  qui  ont  fixe  1'anatomie  pathologique  de  l'af- 
feclion,  puis  par  Barth  (1856)  dans  un  important  memoire.  Elle  est 
presque  toujours  liee  a  la  sclerose  pulmonaire,  de  sorte  queles  termes 
de  sclerose  pulmonaire  avec  dilatation  des  bronches  se  trouvent 
constamment  associes  dans  la  nomenclature  medicale. 

Etiologie.  —  L#  bronchectasie  est  liee  a  une  alteration  des  bron- 
ches. Les  bronchites  aigues  guerissent  ordinairement  sans  reliquat, 
sauf  certaines  comme  les  bronchites  gangreneuses,  les  bronchites 
suppurees  de  la  fievre  typhoide,  les  broncho-pneumonies. 

En  general,  ce  sont  les  bronchites  cltroniques  qui  aboutissent  a  ce 
resultat  :  la  tuberculosa  dans  sa  forme  fibrcuse,  est  un  agent  etiolo- 
gique  important  .(Grancher)  (2);  la  syphilis  est  egalement  souvent  en 
cause. 

Les  retrecissenients  des  bronches  par  corps  etrangers  obliterant  la 
lumiere  ou  par  compression  (adenopathies,  tumeurs)  s'accompagnent 
de  dilatation  en  amont  et  en  aval. 

Enfm,  il  existe  des  dilatations  congenitales. 

Pathogenie.  —  La  dilatation  pathogenique  des  bronches  a  ete 
expliquee  par  trois  theories  difFerentes  :  la  theorie  pleurale  (Barth), 
qui  incrimine  la  symphyse  pleurale  comme  cause  de  la  dilatation  en 
maintenant  les  bronches  beantes;  la  theorie  pulmonaire  (Gorrigan), 
qui  fait  jouer  ce  role  a  la  sclerose  pulmonaire;  la  theorie  bronchique 
adoptee  par  Andral,  Cruveilhier,  Trojanowski,  Cornil  et  Ranvier. 
Charcot,  Marfan,  qui  incrimine  une  lesion  bronchique  amoindrissant 
la  resistance  de  la  paroi  qui  des  lors  se  laisse  facilement  dilator  par 
le  passage  de  l'air  a  l'inspiration  et  a  l'expiration. 

(1)  Andral  et  Cruveilhier,  Traite  d'anatomie  pathologique  generate,  1852.  t.  IT, 
p.  £53  et  874. 

(2)  Grancher,  Gaz.  med.  de  Paris,  1878 
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Anatomie.  pathologique  macroscopique.  —  Les  poumons  atteints 
de  dilatation  bronchique  ne  sont  jamais  aft'aisses,  a  l'ouvertur.e  du 
cadavre,  mais  toujours  fixes  a  la  paroi  par  des  adherences  pleurales 
epaisses.  A  la  coupe,  ils  apparaissent  gris  et  durs  mais  troues  d'une 
multitude  de  cavites  qui  les  font  ressembler  a  une  eponge  ou  a  un  fro- 
mage  de  gruyere.  Quelquefois,  il  y  existe  en  outre  de  grosses  cavites 
qui  rappellent  les  cavernes  tuberculeuses. 

Lorsqu'on  incise  les  bronches  suivant  leur  longueur  avec  des 
ciseaux,  en  partant  du  bile,  on  peut  voir  que  l'aspect  general  des  dila- 
tations repond  a  Tune  des  varietes  suivantes  isolees  par  Andral  et 
Gruveilhier  : 

1°  Dilatation  cylindrique.  —  a)  generate  fort  rare,  le  plus  souvent 
unilaterale  et  frappant  un  poumon  entier,  probablement  congenitale; 

b)  partielle  portant  sur  une  ou  quelques  bronches  qui  augmentent 
de  volume  en  un  point  donne,  surtout  a  leur  peripheric,  de  sorte  que 
la  cavite  est  plutot  conique  que  cylindrique. 

La  dilatation  des  extremites  bronchiques  ou  bronchectasie  capil- 
laire  de  Biermer  en  est  une  variete; 

2°  Dilatation  ampullaire.  —  Est  la  forme  la  plus  commune,  prise 
souvent  pour  une  caverne  tuberculeuse.  Elle  se  caracterise  par  la  for- 
mation d'une  dilatation  du  volume  d'un  pois  a  une  orange  localisee 
sur  le  calibre  d'une  bronche;  elle  siege  le  plus  souvent  sur  les  bron- 
ches moyennes  du  lobe  inferieur,  au  niveau  des  regions  superficielles 
du  poumon. 

II  en  existe  trois  varietes  : 

a)  circonferentielle,  ou  la  dilatation  fait  le  tour  complet  de  la 
bronche; 

b)  laterale,  ou  la  dilatation  siege  sur  un  des  cotes  de  la  bronche  et 
sur  une  certaine  longueur  de  celle-ci; 

c)  ampullaire,  veritable  sac  appendu  a  la  paroi  bronchique; 

3°  Dilatation  moniliforme  ou  en  chapelet,  serie  de  dilatations  cir- 
conferentielles  successives  sur  une  me  me  bronche. 

On  trouve  quelquefois  des  cavites  kystiques  plus  ou  moins  grandes 
au  sommet  des  poumons;  elles  sont  tapissees  d'une  membrane  mu- 
queuse  et  contiennent  un  liquide  muqueux.  On  les  considere  comme 
des  dilatations  bronchiques  isolees  et  fermees  apres  l'obliteration  de 
la  petite  bronche  qui  s'y  rendait.  Ges  lacunes  existent  parfois  inde- 
pendamment  de  toute  autre  dilatation  bronchique.  II  ne  faudrait  pas 
les  confondre  avec  d'autres  lacunes  qui  se  montrent  entre  la  plevre  et 
des  fausses  membranes  fibreuses  dues  a  une  pleuresie  chronique.  La 
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paroi  des  lacunes  pulmonaires  est  reconnaissable  a  la  disposition  des 

fibres  elastiques  et  a  la  pigmentation  des  vaisseaux  sanguins  qui 
entrent  dans  sa  constitution. 

Macroscopiquement,  toutes  ces  cavites  sont  remarquabies  par 
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FlG.  36.  —  Bronchiole  non  cartilagineuse  atteinte  de  peribronchile  et  de  dilatation 
dans  un  territoire  pulmonaire  non  encore  sclerose. 

a,  artere  pulmonure;  h,  hematics;  p,  pigment  anthrarosique ;  c,  cloisons  alveolaires  avec  infil- 
tration  subaigue,   pas  do  placards  sclereux  dans  le  parenchyme  pulmonaire ;  p,  pus.  (leucocytes 

detritus  cellulai res,  h  aties)  dans  la  lumiere  de  la  bronche;  cli,  chorion  de  la  niuqueuse  bron- 

chique  depourvu  d'epithelium ;  re,  muscle  de  Ueissessen  ;  ru,  region  on  lc  muscle  de  Reissessen 
a  disparu,  detruit  par  I'infiltrat  cellulaire  inflammatoire ;  in,  inliltrat  cellulaire  abondant  de  la 
couche  fibivuse  de  la  bronclie  (Milian). 


l'etat  lisse  de  leur  face  interne.  On  les  distingue  par  la  des  cavernes 
tuberculeuses,  qui  sont  anfractueuses,  irregulieres,  chargees  de  detri- 
tus caseeux  et  traversees  de  brides  fibreuses. 

D'autre  part,  tandis  que  la  dilatation  bronchique  se  continue  en 
pente  douce  avec  la  bronche,  celle-ci  est  comme  taillpe  a  l'emporte- 
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piece  dans  la  caverne  tuberculeuse.  Enfin,  la  muqueuse  qui  tapisse 
les  bronches  se  poursuit,  sans  solution  de  continuity,  avec  celle  qui 
tapisse  la  surface  interne  des  dilatations  bronchiques. 

Structure  histologique.  —  Dilatations  bronchiques.  —  II  faut 
distinguer  deux  cas  :  1°  les  dilatations  au  debut ;  2°  les  dilatations 
anciennes. 

Dilatations  au  debut.  —  Les  dilatations  au  debut  doivent  etre 
etudiees  dans  les  regions  ou  le  poumon  n'est  pas  encore  sclerose 
(fig.  36).  On  voit,  des  lors,  que  la  lesion  predominante  est  la  peri- 
bronchite  des  petites  bronches  non  cartilagineuses.  Sous  la  couche 
des  muscles  de  Reissessen  (re),  a  peu  pres  intacte  ou  deja  alteree  par 
places  (rn),  existe  un  abondant  infiltrat  de  cellules  embryonnaires, 
qui  masque  completement  les  limites  externes  de  la  paroi  bronchique. 
En  dedans  des  muscles  de  Reissessen,  le  chorion  est  beaucoup  plus 
moderement  infiltre  et  repithelium  a  disparu.  Gette  chute  de  Tepithe- 
lium  est  tres  frequente  sur  les  bronchioles;  elle  Test  beaucoup  moins 
sur  les  bronches  de  calibre.  Celatient  vraisemblablement  3u  processus 
initial  broncho-pneumonique,  origine  de  la  lesion  bronchique  et  de 
la  dilatation  :  on  voit,  en  effet,  de  place  en  place,  dans  les  territoires 
non  scleroses,  de  peti/s  noyaux  inflammatoires,  comprenant  six  ou 
sept  alveoles  remplis  de  leucocytes  et  qui  dependent  d'un  meme 
infundibulum  ou  acinus.  II  est  possible,  d'ailleurs,  qu'une  fois  le 
processus  aigu  terming,  Tepithelium  se  regenere  grace  aux  quelques 
cellules  epargnees  par  lui  et  tapisse  a  nouveau  la  dilatation  une  fois 
formee.  Cette  regeneration  expliquerait  l'existence  presque  constante 
de  l'epithelium  sur  les  bronches  petites  ou  grosses  donl  la  dilatation 
est  ancienne. 

Dilatations  anciennes.  —  Sur  les  dilatations  anciennes,  l'epithe- 
lium est  le  plus  souvent  conserve,  du  moins  en  tres  grande  partie 
(lig.  37,  ep),  surtout  sur  les  grosses  bronches.  II  en  etait  ainsi  dans 
trois  cas  que  j'ai  eu  Toccasion  d'observer.  II  est  probable  que  les  affir- 
mations contraires  tiennent  a  ce  que  la  fixation  a  ete  insuffisante,  ou 
a  ce  que  les  cellules  epitheliales  fragiles  ont  ete  emportees  par  les 
manipulations.  On  n'observe  pas  de  semblables  accidents  en  fixant  au 
formol  fort  et  en  faisant  les  inclusions  a  la  celloi'dine. 

Get  epithelium  est  souvent  altere,  d'ailleurs.  Les  cellules  cylin- 
driques  sont  devenues  caliciformes ;  certaines  sont  cubiques  et  ont 
perdu  leurs  cils  vibratiles;  d'autres  sont  fusiformes,  tres  allon- 
gees,  terminees  a  la  surface  de  la  muqueuse  par  un  long  prolonge- 
ment. 
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Dans  un  cas,  Poulain  (1)  a  trouve  a  la  face  interne  d'une  dilatation 
bronchique  un  epithelium  pavimenteux  stratifie.  La  couche  profonde 
etait  formee  d'une  seule  assise  de  cellules  cylindriques ;  la  couche 


Fig.  37.  —  Pavoi  d'une  bronche  dilatce- dans  un  tcrritoire  pulmonairc  infiltre 
(vue  a  un  fort  grossissemcnt). 
ep,  epithelium  conserve;  clt,  chorion  infiltre  d'ahondantes  cellules  cmbryonnaires  parlout  repan- 
dues  ;  in,  infiltration  nodulairc  autour  d'un  vaisscau  ;  v,  vaisseaux  dilates  extremement  nombreux 
et  gorges  de  sang;  a,  alveoles  pulmonaires  all'aisscs  dont  l'epilhelium  tend  a  reprendre  l'elat 
embryonnaire  ;  fm,  faisccanx  de  fibres  musculaires  lisses,  reliquats  des  muscles  de  Reissessen 
presquc  conipletement  detruits.  Les  fibres  elastiques  ne  sont  pas  figurees  ici.  Mais  sur  les  prepa- 
rations colorees  a  l'orceinc,  on  constate  qu'elles  persistent  toutes  (Milian). 


moyenne  comprenait  de  six  a  dix  assises  de  cellules  polygonales,  dont 
beaucoup  presentaient  des  figures  de  karyokinese:  la  couche  superli- 
cielle  comprenait  deux  ou  trois  assises  de  cellules  analogues  aux  pre- 

(1)  Poulain,  Epithelium  pavimenteux  stratifie  du  type  malpighien  dans  I'interieur 
d'une  bronchectasie.  (Soc.  anat:,  juin  1899,  p.  535). 
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cedentes,  mais  plus  aplaties.  II  s'agit  evidemment  la  d'une  prolifera- 
tion anormale,  sous  l'influence  de  rinflammation,  comparable  a  ce 
qu'on  observe  a  la  surface  de  certains  polypes  du  rectum  ou  du  larynx, 
developpes  en  des  points  ou  il  existe  normalement  un  epithelium 
cylindrique. 

Poulain  fait  remarquer  que  cette  lesion  est,  «  d'ailleurs,  en  parfait 
accord  avec  l'origine  ectodermique  de  l'epithelium  des  muqueuses 
cesophagienne  et  tracheo-bronchique,  admise  par  M.  Cadiat  et  les 
embryologistes  de  l'ecole  francaise  ». 

Entre  Tepithelium  et  la  membrane  basale,  on  trouve  frequemment 
des  ilots  de  leucocytes. 

Quant  au  chorion,  il  presente  de  nombreuses  lesions,  d'abord  un 
infiltrat  cellulaire  diffus,  extremement  abondant.  Get  infiltratest  com- 
pose de  cellules  embryonnaires,  et  surtout  de  plasmazellen.  11  revet 
parfois  la  forme  nodulaire  (in),  auquel  cas  il  siege  surtout  autour  des 
vaisseaux,  comme  dans  la  syphilis. 

La  dilatation  des  vaisseaux  et  la  congestion  constituent  une  autre 
lesion  fort  importante.  Le  chorion  est  veritablement  gorge  de  vais- 
seaux capillaires  dilates  ou  neoformes,  remplis  d'hematies,  qui 
affleurent  la  membrane  basale  (fig.  37,  v,  v,  v)  et  rendent  compte  des 
hemoptysies,  si  frequentes  au  cours  de  cette  affection. 

Souvent,  a  la  surface  des  bronches  dilatees,  le  tissu  conjonctif 
forme  des  vegetations  ou  papilles  plus  ou  moins  allongees,  sessiles 
ou  pediculees,  visibles  a  l'ceil  nu,  plus  souvent  au  microscope  (fig.  38, 1). 
Elles  sont  constitutes  par  des  fibres  conjonctives  peu  abondantes  et 
par  un  infiltrat  de  plasmazellen  considerable.  On  y  retrouve  egalement 
un  grand  nombre  de  vaisseaux  dilates.  Elles  sont  limitees  par  la  mem- 
brane basale  et  par  l'epithelium,  qui  les  coiffe  completement.  Elles 
sont  quelquefois  groupees  les  unes  a  cote  des  autres  et,  entre  elles, 
a  leur  base,  s'accumulent  des  cellules  cylindriques  pleines  de  mucus. 

Les  glandes  muqueuses  comprises  dans  les  parois  de  la  bronche 
dilatee  sont  toujours,  elles-memes,  plus  ou  moins  affectees;  leurs  culs- 
de-sac  et  leurs  conduits  excreteurs  contiennent  des  cellules  lympha- 
tiques  et  des  cellules  muqueuses. 

Pour  etudier  ce  que  deviennent  les  faisceaux  musrulaires,  il  est 
necessaire,  comme  le  recommande  Cornil,  d'examiner  successivement 
les  coupes  longitudinales  et  transversales  de  bronches  atteintes  de 
dilatations  ampullaires.  Ces  coupes  doivent  etre  faites  de  telle  facon 
que  les  longitudinales  comprennent  a  la  fois  une  ou  deux  ampoules, 
separees  par  des  parties  retrecies.  On  y  voit  deux  ou  trois  arcs  de 
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cercle  a  concavite  interne  corres- 
pondant  aux  ampoules  et  separees 
par  des  aretes  saillantes  du  cote  de 
la  muqueuse  bronchique.  En  gene- 
'"),'  ral,  on  ne  trouve  plus  aucun  fais- 

AA 

IjjSjfk  ceau  de  fibres  musculaires  dans 

fCT^  les  portions  dilatees  des  ampoules. 

: :  **^-  C'est  a  peu  pres  ce  qui  arrive  dans 

5,  '^"^v,  la  figure  37,  ou  Ton  voit  persister 

quelques  rares  faisceaux  (fin),  dis- 
socies  par  l'infiltrat.  En  se  rap- 
prochant,  au  contraire,  des  extre- 
mites  de  Pare,  il  reste  quelques- 
uns  de  ces  faisceaux  isoles  et  cou- 
'  ■>']  j£,  V  <•> '  pes  en  travers.  Enfin,  aux  extre- 

i  ;  I'^Y  ^     c  mites  memes  des  arcs  representant 

':5^5    !)«■■;  la  coupe  des  ampoules,  au  niveau 

—  ^  '\ ^S-  ^ar^*e  saillante  que  forme  la 
i  *  V  y  bronche  sectionnee  dans  le  point 
nS  \\  retreci  entre  deux  ampoules,  les 
i A  \  H>  faisceaux  musculaires  sont  con- 
serves. Or,  on  sait  que  dans  une 

'  >  bronche   normale,   les  faisceaux 

\ <i  musculaires  forment  une  tunique 

Wm  |  p  reguliere,  uniforme,  d'egale  epais- 

seur.  Les  faisceaux  musculaires 
sont  done  atrophies  au  niveau  des 
\\     ^\       '  ,^        ,      \  tS     dilatations  ampullaires  des  bron- 
che s. 

Les  fibres  elastiques  de  laparoi 
bronchique  n'ont  pas  subi  une  alte- 
ration aussi  marquee  que  les  fibres 
musculaires.  II  en  persiste  tou- 
{    <P         a  jours  un  grand  nombre,  ainsi  qu'on 

Fig.  38.  —  Section  longitndinale  d'uriR  bronche  dilatee.  La  partie  excavee  de  la  bronche  correspond 
de  I  a  e  a  une  dilatation  ampnllaire  :  a,  tissu  conjonctif;  I,  I,  vegetations  ou  pnpilles  sail- 
lantes ;i  la  surface  interne  de  la  bronche;  e,  h,  faisceaux  musculaires;  n,  f,  enfoncements 
interpapilb.ircs;  m,  enfoncenient  profond  limite  par  des  papilles  ;  d,  enfoncement  de  nieme 
genre;  c,  surface  de  la  bronche  dilatee;  on  y  voit  une  membrane  basale  qui  existe  partout  sur 
les  papillcs  comme  sur  les  parlies  deprimees;  v,  V,  vaisseaux  remplis  de  sang-;  r,  une  artere 
atteinte  d'arterite;  b,  une  autre  section  d'artere  atteinte  d'endarterite ;  s,  une  glande  acineuse. 

—  Grossissement  de  20  diamotres. 
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peut  s'en  rendre  compte  sur  les  preparations  faites  a  Forceine  ou  au 
colorant  de  Weiegrt. 

Les  cartilages  sont  generalement  respectes.  II  existe  quelquefois 
une  legere  infiltration  leucocytique  peripherique  et  un  peu  d'irritation 
des  cellules  cartilagineuses.  Certains  auteurs  ont  decrit  une  chon- 
drite  atrophiante  (Fitz  et  Leroy).  La  presence  des  cartilages  n'empeche 
d'ailleurs  nullement  la  dilatation  des  conduits  de  se  produire;  en 
effet,  le  cartilage  est  dispose  en  ilots  et  non  en  cercles  complets.  Les 
noyaux  peuvent  done  etre  ecartes  les  uns  des  autres  par  distension. 

Enfin,  il  existe  dans  la  paroi  bronchique  dilutee  des  formations 
qui  n'ont  guere  ete,  je  crois,  signalees  :  il  s'agit  de  cavites  arrondies, 
ou  allongees,  quelquefois  coudees  en  T  ou  en  accent  circonflexe  {a), 
doublees  d'un  epithelium  cubique  a  une  seule  couche,  a  noyau  rond 
central  tres  fortement  colore,  et  qui  affleurent  jusqu'au  voisinage  de 
l'epithelium.  Ce  sont  la,  evidemment,  des  alveoles  isoles,  sans  com- 
munication avec  Fair  exterieur,  comme  il  en  existe  plus  loin  dans  le 
parenchyme  sclerose.  La  presence  de  ces  alveoles  ne  peut  s'expliquer, 
evidemment,  que  par  l'effondrement  de  la  paroi  bronchiqu-e  et  par 
Fempietement  de  celle-ci  sur  les  territoires  voisins  (1). 

Dilatations  alveolaires.  —  Les  alveoles  eux-memes  sont  souvent 
aussi  dilates,  mais  leur  dilatation  n'est  pas  uniforme,  ni  absolument 
oxcentrique.  A  cause  de  Fobstacle  a  la  distension  du  a  la  sclerose 
environnante,  ils  ne  se  laissent  pas  dilater  regulierement  et,  quoique 
conservant  des  dimensions  bien  plus  grandes  que  les  alveoles  nor- 
maux,  prennent  sur  les  coupes  des  formes  losangiques,  rectangulaires 
(Fig.  39),  ovalaires  ou  meme  fissiiraires.  Ces  dilatations  alveolaires 
qui  s'accompagnent  en  meme  temps  d'affaissement  des  parois  peuvent 
etre  appelees  d'un  terme  qui  me  parait  repondre  convenablement  a 
ce  fait  :  alveolectasie  atelectasique.  On  Fobserve  egalement  dans 
d'autres  formes  de  sclerose  pulmonaire.  Elle  siege  generalement  sous 
la  plevre  et  au  voisinage  des  cloisons  interlobulaires  ou  interlobaires, 
la  ou  debute  la  sclerose. 

Les  cloisons  (c/,  fig.  39)  alveolaires  sont  sclerosees,  sans  etre  tres 
epaissies;  elles  sont  lineaires  au  lieu  d'etre  sinueuses  et  Fon  voit  sur 
leurs  deux  faces  les  cellules  de  Fendothelium  gonfle  prendre  une 
forme  globuleuse  et  revetir  Fapparence  d'un  epithelium  cubique  a 
une  seule  couche. 

Parenchyme  pulmonaire  intermediaire.  —  Le  parenchyme  pulmo- 


(1)  Milian,  Soc.  anat.,  juin  1905. 
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naire  i n term edi aire  aux  dilatations  est  sclerose  (fig.  38).  La  sclerose 
est  plus  ou  moins  dure  ou  plus  ou  moins  molle,  plus  ou  moins  riche 
en  fibres,  plus  ou  moins  riche  en  cellules,  suivant  les  cas,  suivant 


Fig.  39.  —  Dilatations  alvdolaires  dans  la  sclerose  pulmonairc  avec  dilatation  des  br ouches.  Les 
alveoles  pulmonaires  (a)  tres  augmentes  de  volume  sont  neanmoins  all'aisses  (alveolectasie  ate- 
lectasique)]  et  non  plus  spheriqucs  ;  leurs  parois  (cl)  sont  sclerosees  et  lineaires  au  lieu  d'etre 
sinueuses;  l'endothclium  [en)  tend  a  devenir  cubique  et  a  se  detacher  dc  la  paroi  pour  devenir 
globuleux  eomme  dans  la  pneumonie  catarrhale.  (Milian.) 

sans  doute  la  cause  et  Tanciennete  de  la  lesion.  On  y  voit  souvent  des 
infiltrations  nodulaires  circonscrites  perivasculaires,  analogues  a  des 
gommes  miliaires.  Les  cellules  geantes  y  sont  par  contre  exception- 
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nelles  ainsi  que  les  tubercules.  On  en  rencontrerait  dans  les  phtisies 
fibreuses  avec  dilatation  bronchique. 

La  sclerose  pleurale  avec  ou  sans  infiltration  calcaire  est  l'accom- 
pagnatrice  forcee  de  l'affection. 

On  trouve  en  outre  dans  le  reste  du  parenchyme,  au  niveau  des 
regions  non  sclerosees,  de  l'emphyseme,  de  la  congestion,  de  l'oedeme, 
des  infarctus,  de  la  gangrene,  de  la  pneumonie  catarrhale,  etc. 

L'arterite  chronique  avec  epaississement  des  parois  est  quelque- 
fois  tres  accentuee  dans  certaines  autopsies;  elle  est  rare,  au  contraire, 
dans  d'autres. 

Contenu  des  dilatations  bronchiques.  —  Les  dilatations  bron- 
chiques  peuvent  contenir  du  mucus,  du  pus,  des  moules  bronchiques 
fibrino-cruoriques. 

Elles  contiennent  du  mucus  lorsqu'il  s'agit  de  cavites  obliterees  ou 
le  produit  de  secretion  des  cellules  caliciformes  ne  peut  etre  expulse 
au  dehors;  le  pus  est  constant  dans  les  cas  ordinaires;  il  est  plus  ou 
moins  abondant  et  plus  ou  moins  fetide  suivant  la  nature  des  microbes 
associes  qui  y  pullulent.  Sur  trois  cas,  deux  fois  j'ai  observe  dans  les 
coupes  des  moules  fibrino-cruoriques  dans  les  bronches  dilatees.  Gette 
frequence  n'a  rien  qui  doive  surpendre  si  Ton  pense  que  le  processus 
broncho-pneumonique  est  habituel  dans  les  dilatations  bronchiques  et 
qu'il  s'accompagne  d'une  congestion  intense  des  muqueuses  bron- 
chiques. La  dilatation  bronchique  et  la  paresie  qui  en  est  la  conse- 
quence fayorisent  la  stagnation  des  produits  exsudes  et  la  production 
des  moules  bronchiques 

Noica  (1)  a  trouve  sou  vent  dans  les  bronches  une  «  matiere 
caseeuse  »,  independante  de  tout  processus  tuberculeux.  II  est  bien 
difficile  d'etre  exactement  fixe  sur  la  nature  exacte  de  cette  substance 
caseeuse  ou  mieux  caseiforme,  sur  laquelle  l'auteur  donne  d'ailleurs 
des  details  histologiques  insuffisants,  bien  qu'il  lui  fasse  jouer  un  role 
important  dans  la  genese  des  dilatations. 

Evolution  des  lesions  bronchiques.  —  Lorsque  la  muqueuse  de 
la  bronche  dilatee  est  le  siege  d'un  catarrhe  intense,  elle  devient 
rouge,  elle  perd  son  poli,  se  vascularise  et  s'epaissit.  G'est  surtou; 
dans  ce  cas  qu'elle  se  couvre  d'un  grand  nombre  de  petites  vege- 
tations papillaires. 

Lorsque  le  processus  inflammatoire  est  tres  intense,  l'epithelium 
tombe  et  il  se  produit  une  ulceration  plus  ou  moins  profonde  et  plus 

(1)  Noica,  Etude  miatomo-pathologique  de  la  dilatation  des  branches.  {Soc.  anat., 
octobre  1899,  p.  777.) 
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fou  moins  etendue.  La  cavite  contient  un  muco-pus  epais,  mal  lie.  La 
muqueuse  n'existe  plus,  on  ne  voit  plus  trace  de  la  structure  primitive 
de  la  bronche. 

La  surface  de  la  cavite  offre  quelquefois  une  couche  grisatre  adhe- 
rente,  formee  de  tissu  conjonctif  en  voie  de  mortification  et  de  glo- 
jbules  de  pus.  G'est  la  une  gangrene  superficielle  qui  donne  lieu  pendant 
| la  vie  du  malade  a  la  fetidite  de  l'haleine  et  qui  resulte,  non  pas  de 
l'obliteration  des  vaisseaux,  comme  on  le  croyait  autrefois,  mais  de 
Tenvahissement  de  la  bronche  par  des  microbes  putrides;  parmi 
ceux-ci  Noi'ca  (1)  faisait  jouer  un  role  primordial  au  bacterium  coli, 
mais  nous  savons  depuis  les  recherches  de  Veillon,  Zuber,  Guil- 
lemot, etc.,  que  ce  microorganisme  est  souvent  un  envahisseur  ago- 
nique  ou  post  mortem  des  cadavres  et  que  la  fetidite  releve  de  microbes 
varies  parmi  lesquels  les  anaerobies  sont  les  plus  importants. 

Enfln,  la  muqueuse  bronchique  au  lieu  de  s'ulcerer  ou  de  se  gan- 
grener  peut  tendre  a  la  sclerose  superficielle  et  a  la  calcification. 

La  dilatation  congenitale  des  bronches  a  ete  reetudiee  recemment 
par  Couvelaire  (2). 

On  la  rencontre  chez  le  foetus  ou  le  nouveau-ne,  et  meme  chez 
l'adulte. 

La  lesion  est  generalement  limitee,  a  un  lobe  ou  une  partie  de 
lobe,  quelquefois  sous  l'aspect  d'une  sorte  de  tumeur  ovale  pouvant 
atteindre  la  dimension  d'un  ceuf  de  poule  et  dont  chaque  grand  axe 
est  recouvert  d'une  calotte  hemispherique  de  parenchyme  condense. 
Quelquefois  la  tumeur  est  isolee  et  pediculee  a  la  surface  du  poumon. 

Sur  la  coupe,  apparaissent  une  multitude  de  cavites  en  communi- 
cation ou  non  avec  les  bronches,  et  qui  renferment  de  l'air  ou  du 
mucus. 

La  paroi  des  cavites  est  mince,  brillante,  possedant  souvent  des 
villosites. 

Au  microscope,  on  ne  trouve  generalement  aucune  reaction  inflam- 
matoire  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux.  La  paroi  est  formee  d'un 
stroma  conjonctif  pauvre  en  vaisseaux,  sans  trace  de  cartilage,  sur 
lequel  repose  une  membrane  anhiste  servant  de  support  a  des  cellules 
epitheliales  qui  onl  le  caractere  des  cellules  bronchiques. 

(1)  Demetre  Noi'ca,  Contribution  d  ['etude  de  la  fetidite  dans  les  maladies  de  Vap- 
pareil,  respiraloire.  (These  de  Paris,  1899.) 

(c2)  Couvelaire,  Societe  d'obstetHque,  de  gijnecologie  et  de  pedialrie,  nov.  1903. 
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GANGRENES  DES  BRONCHES 

La  gangrene  des  bronches  n'est  jamais  on  presque  jamais  une 
affection  primitive.  Elle  se  developpe  consecutivement  a  la  bronchite 
chronique  ou  a  la  dilatation  bronchique. 

La  gangrene  des  bronches  est  differente  de  la  bronchite  putride, 
car  la  premiere  s'accompagne  de  mortification  du  conduit,  tandis 
que  la  seconde  s'accompagne  seulement  de  fetidite.  On  a  confondu 
longtemps  les  deux  choses  auxquelles  on  a  donne  des  noms  multiples 
et  differents  :  gangrene  des  extremities  bronchiques  dilatees  (Briquet); 
gangrene  curable  des  poumons  (Lasegue);  bronchite  fetide  (Traube), 
etc.,  etc. 

La  gangrene  des  bronches  est  fonction  de  microorganismes  spe- 
ciaux  dont  l'etude  est  evidemmenta  reprendre  aujourd'hui  depuis  les 
notions  que  Veillon,  Guillemot,  etc.,  ont  apportees  dans  l'etude  des 
processus  gangreneux.  (Voir  plus  loin  Gangrene  pulmonaire).  On  a 
incrimine  successivement  l'oidium  albicans,  l'actinomycose,  le  lepto- 
thrix  pulmonalis,  le  bacterium  coli,  le  bacterium  termo,  le  bacillus, 
putridus  splendens,  le  staphylocoque,  etc. 

La  gangrene  des  bronches  atteint  surtout  les  petites  bronches.  Les 
parois  gangrenees  sont  rouge  lie  de  vin  ou  blanc  grisatre  et  clonnent 
au  raclage  une  pulpe  fetide.  Le  processus  sphacelique  peut  s'etendre 
jusqu'au  tissu  pulmonaire  peribronchique.  Le  microscope  montre  une 
mortification  complete  des  elements  du  tissu  et  son  envahissement- 
par  les  elements  du  pus. 

Les  bronches  sont  remplies  d'une  secretion  felide  ou  de  bouchons 
qu'on  retrouve  dans  les  crachats  (bouchons  de  Dittrich),  petits  gru- 
meaux  qui,  ecrases  sous  une  lame  de  verre*  montrent  un  detritus 
granuleux,  des  globules  de  pus,  des  microbes,  parmi  lesquels  des 
spirilles  et  des  amas  de  leptothrix  pulmonalis.  II  y  existe,  en  outre, 
des  gouttelettes  de  graisse,  des  cristaux  de  margarine,  d'acides  gras, 
de  leucine  et  detyrosine. 

LITHIASE  BRONCHIQUE  ET  CALCIFICATION 

«  On  donne  le  nom  de  lithiase  broneho-pulmonaire  a  l'existence 
dans  les  voies  respiratoires  de  concretions  pierreuses,  quelle  que  soit 
leur  origine  (bronches,  poumons,  plevre,  ganglions)  et  leur  nature 
(cartilagineuse,  osseuse  ou  calcaire).  »  (Marfan.) 
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II  vaudrait  mieux,  en  realite,  reserver  le  nom  de  lithiase  aux  for- 
mations calcaires,  c'est-a-dire  aux  calculs  proprement  dits,  et  ne  con- 
siderer  les  formations  cartilagineuses  et  osseuses  que  comme  des 
produits  neoplasiques. 

Les  formations  cartilagineuses  peuvent  provenir  des  cartilages  tra- 
cheaux  ou  bronchiques  ulceres,  de  chondromes  pulmonaires.  lis  sont 
formes  de  cartilage  veritable  que  le  microscope  peut  facilement  distin- 
guer  des  lesions  macroscopiquement  cartilaginiformes,  mais  histolo- 
giquement  composees  de  tissu  fibreux. 

Les  corps  etrangers  osseux  peuvent  provenir  des  cartilages 
ossifies,  des  ossifications  de  la  muqueuse  bronchique,  des  ossifi- 
cations pleurales  ou  pulmonaires,  tumeurs  rares  qui  s'observent 
dans  les  inflammations  chroniques  tuberculeuses  ou  scleroses  non 
tuberculeuses.  Dans  ce  cas,  la  tumeur  expectoree  presente  entiere- 
ment  la  structure  de  l'os  avec  ses  lamelles  concentriques  et  ses 
canaux  de  Havers. 

Les  calculs  vrais  ou  calcaires  sont  beaucoup  plus  frequents  que 
toutes  les  autres  formations  precedentes. 

lis  resultent,  la  comme  ailleurs  (vessie,  rein,  etc.),  de  l'inflam- 
mation  (Galippe)  chronique  des  tissus,  qui  s'incrustent  de  granula- 
tions calcaires. 

Poulalion  (1)  a  distingue  les  calcifications  en  calcifications  paren- 
chymateuses  et  en  calcifications  intra-cavitaires. 

a)  Parmi  les  calcifications  parenchymateuses,  il  classe  les  calcifi- 
cations des  cartilages  tracheo-bronchiques  des  vieillards.  L'incrusta- 
tion  calcaire  et  l'ossification  vraie  des  cartilages  bronchiques  ne  sont 
pas  extremement  rares  chez  les  vieillards  qui  ont  eu  des  bronchites 
chroniques;  elles  se  produisent  au  niveau  de  la  division  de  la  trachee 
et  des  premieres  bronches.  Ces  tuyaux  deviennent  alors  absolument 
rigides.  Un  processus  analogue  peut  avoir  lieu  dans  les  petites 
bronches,  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  toutes  les  aiguilles 
osseuses,  meme  creuses,  qu'on  trouve  accidentellement  dans  les  pou- 
mons,  et  en  particulier  dans  les  sommets  indures  par  une  pneumonie 
interstitielle,  doivent  se  rattacher  a  des  ossifications  des  bronches  ou 
de  leurs  cartilages.  Ces  productions  se  developpent,  ainsi  que  nous  le 
verrons  [  las  loin,  dans  le  tissu  conjonctif  ou  embryonnaire  qui  carac- 
terise  la  pneumonie  interstitielle.  Poulalion  range  egalement  parmi 
les  classifications  parcncliymateuses,  celles  des  ganglions  bronchiques 

(1)  Poulalion,  Les  pierres  du  poumon,  da  la  plevre  et  des  bronches  et  la  pseudo- 
phlisie  d'origine  calculeuse.  (These  de  Paris,  1891.) 

cohnil  et  ranvier.  —  iv.  7 
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tuberculeux,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'infiltration  gypseuse  des 
ouvriers  stucateurs  (1);  les  calcifications  des  poumons  sains  ou  tuber- 
culeux,  les  calcifications  de  la  plevre  et  celles  des  tumeurs. 

Les  calcifications  sont  surtout  frequentes  dans  la  tuberculose 
(Ghevillot)  (2).  Cependant,  Stern  (3)  a  recemment  rapporte  trois  cas 
de  calculs  pulmonaires  ayant  occasionne  des  hemoptysies  sans  que  la 
tuberculose  paraisse  devoir  etre  incriminee.  Ces  calculs  etaient  formes 
de  carbonate  et  de  phosphate  de  chaux  et  de  rnagnesie. 

R.  Gaultier  (4)  a,  de  meme,  rapporte  l'observation  d'un  volumineux 
calcul  expectore  au  sixieme  jour  d'une  pneumonie  accompagnee 
d'epanchement  sero-fibrineux.  Le  calcul  mesurait  3  centimetres  de 
longueur  sur  1  centimetre  et  demi  de  largeur  et  pres  d'un  demi-cen- 
timetre  d'epaisseur;  il  pesait  6  grammes,  il  etait  de  forme  allongee  et 
etait  creuse  en  gouttiere  sur  l'une  de  ses  faces.  De  coloration  grisatre, 
sauf  quelques  points  noirs  ou  rouge  brique,  il  avait  des  bords  irregu- 
liers.  Sur  un  point  de  cassure,  il  apparaissait  constitue  par  une  serie 
de  couches  concentriques.  II  etait  forme  de  carbonate  et  de  phosphate 
de  chaux. 

b)  Parmi  les  calcifications  intra-cavitaires,  Poulalion  range  les 
concretions  isolees,  libres  dans  des  cavites  preexistantes  :  bronches, 
cavernes  tuberculeuses,  etc.  Elle  sont  formees  par  le  depot  de  sels 
calcaires  autour  de  concretions  purulentes  ou  de  corps  etrangers 
(grains  de  ma'is,  noyaux  de  cei'ise). 

TUMEURS  DES  BRONCHES 

On  peut  observer  de  nombreuses  varietes  de  tumeurs  au  niveau 
des  bronches.  L'epilhelioma  etle  chondrome  sont  les  plus  frequentes. 

Epithelioma.  —  V epithelioma  secondaire  resulte  le  plus  souverit 
de  l'extension  d'une  tumeur  du  mediastin,  du  poumon,  de  l'oesophage 
ou  des  ganglions  bronchiques.  Cornil  a  vu  plusieurs  fois  de  petites 
tumeurs  semi-transparentes,  hemispheriques,  du  volume  d'un  grain 
de  mil  a  une  lentille,  saillantes  a  la  surface  de  la  muqueuse 

(t)  A.  Robin,  Acad,  de  Med.,  12janvier  1892 

(2)  Chevillot,  Note  sur  un  cas  de  calculs  pulmonaires.  {Vannee  med.  de  Caen, 
13  mai  1898,  p.  73.) 

(3)  Stern,  Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  22  septembre  1904,  n°34,  p.  1414. 
(4;  R,  Gaultier,  Volumineux  broncholithe  expectore  au  cours  d'une  pneumonie 

franche  aigue  par  un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans.  {Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris, 
janvier  i904,  p.  71.) 
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a   la  structure   du   carcinome ;  elles 


bronchique    et  repondant 
etaient  la  consequence  de  la  generalisation  de  squirrhes  du  sein. 

V epithelioma  primitif 
des  bronches  est  relative- 
ment  frequent  (Cornil  et 
Ranvier).  II  en  existe  une 
quarantaine  de  cas  publies. 
Kurth  Wolf  Fa  vu  23  fois 
sur  31  cancers  du  poumon. 

Langhans  (1),  des  1870. 
a  publie  une  observation  de 
cancer  primitif  de  la  trachee 
et  des  grosses  bronches. 
Depuis ,  Birsch-Hirschfeld 
(2),  Lehnhartz  (3),  Stilling 
(4),  Beck  (5),  Ebstein  (6), 
Enrich  (7),  Pick  (8),  CEs- 
treich  (9),  Japha  (10)  en  ont 
rapporte  des  exemples.  On 
trouvera  une  documen- 
tation complete  a  ce  sujet 
dans  la  revue  generate  de 
G.  Nicolas  (11)  (1900).  De- 
puis cette  epoque,  deux 
tres  belles  observations 
ont  ete  publiees  :  Tune  de 
Merklen  et  Girard  (12).  l'autre  de  Barth  et  Michaux  (13). 

L'epithelioma  des  bronches  est  generalement  une  tumeur  isolee. 


Fig.  40.  —  Epithelioma  primitif  d'une  bronchc.  Tumeur 
vegetante  oblitcrant  presque  entitlement  lc  conduit  ct 
debordant  j usque  dans  la  trachee  (d'apres  Merklen  et 
Girard). 


(1)  Langhans,  Virchow's  Arch.,  1870. 

(2)  Birsch-Hirschfeld,  Lehhrbuch  der  path.  Anat.,  1877. 
,(3)  Lehnhartz,  Berlin,  /./in.  Woch.,  1878. 

(4)  Stilling,  Virchow's  Archiv,  1881. 

(5)  Beck,  Zeilsch.  f.  Heilkunde,  1881. 

(6)  Ebstein,  Deutsch.  med.  Woclt.,  1890. 

(7)  Ehrich,  Ueber  das  primare  Bronchial  und  Lungen  Carcinom.  (Marburg,  1891.) 

(8)  Pick,  Prager  med.  Wochcnschrift,  1891. 

(9)  OEstreich,  Berlin,  klin.  Woch.,  1892. 

(10)  Japha,  Ueber  primdren  Lungenkrebs  (Dissert,  inaug.,  Berlin,  189-2). 

(11)  Nicolas,  Les  tumeurs  epithelial es  primitives  des  bronches.  (Gaz.  hebdom.  de 
med.  el  de  chir.,  4  fevrier  1900,  p.  109.) 

(12)  Merklen  et  Girard,  Cancer  primitif  des  qrosses  bronches.  (Presse  med., 
29  juin  1901,  p.  301.) 

(13)  Barth  et  Michaux,  Cancer  primitif  obliterant  la  grosse  bronche  gauche, 
broncho-pneiimonie  lubcrculeuse  du  poumon  correspond  ant.  (Bull,  med.,  30  octobre  1902, 
p.  757.) 
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Cependant,  Ehrich  a  vu  plusieurs  tumeurs  dans  ies  deux  poumons  et, 
par  suite,  a  pu  se  demander  si  le  neoplasme  ne  s'etait  pas  developpe 
simultanement  en  plusieurs  endroits  des  bronches. 

Le  siege  est  generalement  sur  la  bronche  principale  (Obs.  de  Mer- 
klen,  Obs.  de  Barth),  au  voisinage  de  la  bifurcation  de  la  trachee.  Les 
bronches  de  deuxieme  ordre,et  meme  depetites  bronches,  n'ayant  que 
la  dimension  d'une  plume  de  corbeau  (Ehrich),  peuvent  etre  atteintes. 


Fig.  41.  —  Epithelioma  cylindrique  stratifte  des  bronches  (d'apres  Merklen).  ac,  axes  conjonctifs 
reconverts  d'epitlielium  cylindrique  stratilie  (eps) ;  ca,  cavites  bordees  et  remplies  de  ce  meme 
epithelium;  cr,  cartilage  de  la  bronche. 


La  tumeur  est  generalement  peu  volumineuse,  comme  une  cerise, 
ou  une  noix,  molle,  vegetante,  souvent  semblable  a  du  papillome 
(voy.  fig.  40),  obstruant  plus  ou  moins,  quelquefois  totalement,  la 
bronche.  En  amont,  les  bronches  sont  dilatees  d'une  maniere  uniforme 
et  remplies  d'un  liquide  purulent,  epais,  cremeux  et  sans  odeur. 
Lorsque  la  tumeur  se  developpe  et  franchit  les  limites  de  la  bronche, 
elle  peut  atteindre  le  volume  d'une  orange  et  representer  assez  bien, 
grace  au  parenchyme  pulmonaire  sain  environnant,  ce  que  Hanot  et 
Gilbert  ont  decrit  au  niveau  du  foie  sous  le  nom  de  cancer  en  amande. 
Generalement,  les  ganglions  du  hile  sont  envahis  par  le  neoplasme; 
ils  s'accolent  a  la  bronche  et  forment  avec  celle-ci  une  tumeur 
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plus  ou  moins  considerable  qui  peut  atteindre  la  taiile  du  poing. 

La  forme  histologique  la  plus  ordinaire,  comme  aussi  la  plus  typi- 
que,  parait  elre  Y  epithelioma  cylindrique  strati  fie;  cela  n'est  pas  sur- 
prenant,  puisque  l'epithelium  de  la  muqueuse  bronchique  est  un  epi- 
thelium cylindrique  stratifie.  La  figure  ci-contre  (fig.  41),  due  a 
l'observation  de  M.  Merklen,  en  est  un  tres  bel  exemple.  Des  axes  con- 
jonctifs  (ac)  plus  ou  moins  allonges  sont  recouverts  d'un  epithelium 
cylindrique  stratifie.  Ailleurs,  ce  sont  des  cavites  (ca)  bordees  de  ce 
meme  epithelium  qui,  prolifere  par  endroits,  vient  en  combler  la 
lumiere.  L'aspect  est  identique  a  celui  des  kystes  proligeres  de  l'ovaire. 

L'origine  de  cet  epithelioma  est  evidemment  l'epithelium  bron- 
chique. Certains  auteurs  pensent  qu'elle  est  frequemment  dans  les 
glandes  de  la  muqueuse.  Birsch-Hirschfeld,  Ehrich  invoquent  cette 
origine  pour  les  cas  de  leur  observation  ou  il  y  avait  du  mucus  dans 
les  cavites  epitheliales. 

Au  lieu  de  conserver  toujours  sa  forme  pure,  l'epithelioma  des 
bronches  revet  souvent  la  forme  du  carcinome  (Ehrich,  Barth  et  Mi- 
chaux,  etc.).  Dans  ce  cas,  il  existe  un  stroma  conjonctif  abondant,  in- 
filtre  de  cellules  atypiques  de  forme  extremement  capricieuse. 

On  peut  observer  aussi,  quoique  cela  puisse  paraitre  extraordi- 
naire, Y epithelioma  pavimenteux  a  globes  comes.  «  II  est,  en  effet, 
constitue  par  des  cellules  polyedriques  a  gros  noyau  rond  qui  sont 
disposees.en  cordons  pleins  anastomoses,  ou  en  lobes  et  lobules  en- 
toures  d'un  stroma  conjonctif  generalement  abondant.  Par  places, 
dans  ces  amas  epitheliaux,  on  voit  une  orientation  concentrique  des 
elements  cellulaires,  et  au  centre  un  globe  arrondi,  forme  de  cellules 
emboitees  a  la  maniere  des  ecailles  d'un  oignon  et  qui  donnent  a 
l'examen  les  reactions  colorantes  de  la  substance  cornee.  »  Mene- 
trier  (1),  Friedlaender  (2)  (1885),  Menetrier  (3)  (1886),  Wolf  (4)  (1895), 
Ernst  (5)  (1895)  en  ont  rapporte  des  exemples. 

Cette  forme  de  cancer  ne  peut  naitre  qu'aux  depens  des  keratini- 
sations  pathologiques  qu'on  observe  quelquefois  sur  repithelium  des 
bronches,  comme  Font  vu  Baraban  (G)  dans  la  trachee  d'un  supplicie, 

(1)  M6n6trier,  Cancer  du  poumon,  in  Traite  de  Med.  Hrouardel  et  Gilbert,  t.  VIII, 
)P.  261). 

(2)  Friedl.ender,  Cancroid  in  einer  Lungencaveme.  (Fortschritle  der  Med.,  1885  ) 

(3)  Menetrier,  Soc.  anat.,  1886,  p.  140  et  643. 

(4)  Wolf,  Das  primare  Lungenkrebs.  (Fortschritte  der  Med.,  1895.) 

(5)  Ernst,  Ein  verhomender  Platlenepithelkrebs  der  Bronchus.  (Beitrag  zur  path. 
Anat.,  18'J6.) 

(6)  Barara.n,  L 'epithelium  de  la  trachee  et  des  bronches  chez  un  supplicie.  (Bev. 
med.  de  I'Est,  1890.) 
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Growitz  et  Ohloff  (l)aux  points  d'irritation  provoques  par  une  canule  a 
tracheotomies  Griffini  (°2)  au  pourtour  d'ulcerations  tuberculeuses; 
Kurt  Wolf  (3)  dans  les  inflammations  propagees  de  ganglions;  Pou- 
lain  (4)  dans  une  dilatation  bronchique. 

Chondromes  et  tumeurs  osteoi'des.  —  L'existence  des  chondromes 
primitifs  du  poumon  a  ete  contestee.  Les  chondromes  qu'on  rencontre 
dans  cet  organe  sont  presque  toujours  secondaires  a  un  chondrome 
du  testicule  ou  de  la  parotide  (Gornil  et  Ranvier).  Recemment, 
Pagniez  rapportait  le  cas  de  chondromes  du  poumon  secondaire  a 
un  chrondrome  de  l'omoplate  (5). 

L'abondance  du  tissu  cartilagineux  dans  les  bronches  montre 
pourtant  la  possibility  du  chondrome  primitif.  Laboulbene  l'admet  et 
l'observation  de  Paul  Courmont  (6)  le  prouve. 

(1)  Ohloff,  Ueber  Epithelmetaplasie  und  Krebsbildung  an  der  Schleimhaut  von 
Gallenblase  und  Trachea.  (Inaug.  Diss.  Greif'swald,  1891.) 

(2)  Griffini,  Contribuzione  alia  patologia  generate  del  tessuto  cilindrico.  (Gaz.  di 
din.  di  Torino,  1875.) 

(3)  Wolf,  Loc.  cil. 

(4)  Poulain,  Epithelium  pavimenteux  stratifie  du  type  malpighieii  dans  Vinterieur 
d'une  bronchedasie.  (Soc.  anat.,  juin  1899,  p.  535.) 

(5)  Pagniez,  Chondrome  du  poumon  secondaire  d  un  chondrome  deVomoplate  (Bull, 
de  la  Soc.  anat.,  juin  1901,  p.  435). 

(6)  Paul  Courmont,  Soc.  des  sciences  med.  de  Lyon,  9  janvier  1895. 
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LESIONS  ELEMENTAIRES  DES  MALADIES  DU  POUMON 


Les  maladies  du  poumon  ont  pour  substratum  anatomique  un 
certain  nombre  de  lesions  essentielles,  dont  le  melange  et  la  reparti- 
tion variee  constituent  les  divers  types  morbides,  tout  comme  le 
melange  et  la  repartition  variee  des  lesions  elementaires  de  la  peau 
aboutit  a  la  formation  des  diverses  maladies  cutanees.  C'est  ainsi  que 
la  congestion,  l'emphyseme,  l'alveolite,  etc.,  reparties  suivant  des 
modalites  speciales,  donnent  naissance  a  la  bronchopneumonie,  que 
l'cedeme,  la  congestion,  la  splenisation  et  l'induration  brune  caracte- 
risent  le  poumon  cardiaque,  etc. 

II  est  done  utile,  avant  d'ab order  l'etude  des  maladies  en  particu- 
lier,  de  decrire  chacune  de  ces  «  lesions  elemenlaires  »  qui,  d'ailleurs, 
constituent  quelquefois  a  elles  seules  toute  la  maladie,  comme  l'em- 
physeme ou  l'apoplexie. 

Ces  lesions  elementaires  procedentde  deux  pathogenies  differentes 
principales  et  sont  d'origine  mecanique  ou  d'origine  inflammatoire. 

Les  lesions  d'origine  mecanique  peuvent  porter  sur  le  systeme 
vasculaire  ou  sur  la  charpente  du  poumon. 

Parmi  les  lesions  vasculaires,  nous  rangerons  l'anemie,  l'cedeme, 
la  congestion,  l'apoplexie,  les  embolies,  et  parmi  les  lesions  du  paren- 
chyme,  le  collapsus  pulmonaire,  l'atelectasie  et  l'emphyseme. 

Les  lesions  d'origine  inflammatoire  peuvent  porter  sur  l'alveole  ou 
sur  le  tissu  interstitiel.  Dans  le  premier  cas,  elles  creent  l'alveolite 
aigue,  subaigue  ou  chronique  (^sclerose  alveolaire);  dans  le  second,  la 
sclerose  interstitielle. 

Ge  sont  ces  diverses  lesions  que  nous  allons  decrire  ci-dessous. 
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I.  —  Lesions  mecamques  vasculaires. 

ANEMIE 

Le  poumon  anemie  est  pale,  ses  vaisseaux  sont  vides  de  sang, 
leurs  parois  sont  aplaties,  mais  il  n'y  a  pas  d'autre  lesion  notable. 

L'anemie  de  cet  organe  existe  dans  le  cholera,  clans  les  maladies 
cachectiques,  ou  lorsque  le  poumon  est  comprime  de  dehors  en 
dedans,  comme  dans  la  pleuresie. 

CEDEME  DU  POUMON 

L'cedeme  du  poumon  est  l'envahissement  du  parenchyme  pulmo- 
naire  par  une  serosite  albumineuse  exsudee  des  vaisseaux. 

Comme  la  congestion,  il  peut  avoir  une  double  origine  pathoge- 
nique  et  relever  de  la  stase  ou  de  la  vaso-dilatation  active  :  il  peut 
etre  passif,  c'est-a-dire  par  reflux,  ou  actif,  c'est-a-dire  par  afflux. 

L'cedeme  passif  est  le  plus  frequent.  II  accompagne  ordinairement 
la  congestion  passive  et  se  produit  dans  les  memes  conditions  qu'elle, 
c'est-a-dire  lorsque  la  circulation  est  g£nee  (emphyseme,  maladies  du 
cceur,  etc.). 

L'cedeme  actif  se  presente  le  plus  souvent  sous  la  forme  clinique 
de  l'cedeme  aigu,  dont  Laennec  (1819)  et  surtout  Andral  (1837)  dans 
ses  annotations  a  la  quatrieme  edition  de  V Auscultation  mediate  de 
Laennec,  ainsi  que  dans  ses  cliniques,  ont  donne  les  premieres 
descriptions,  et  dont  Huchard  reprenait  recemment  l'etude  d'ensemble 
(Bulletin  medical,  1897,  n°  33,  p.  393). 

L'ecole  allemande  ramene  la  pathogenie  de  cet  cedeme  aigu  a 
l'cedeme  passif  purement  mecanique,  en  invoquant  la  «  crampe  »  du 
ventricule  gauche,  avec  hypertension  pulmonaire  veineuse  et  arterielle 
(Grossmann). 

En  France,  on  admet  generalement  qu'il  s'agit  d'une  vaso-dilata- 
tion active  intense  des  capillaires  du  poumon,  sous  Finfluence  d'une 
excitation  partielle  du  plexus  cardiaque  ou  des  extremites  sensitives 
du  pneumogastrique  (Huchard,  Renaut,  etc.).  La  theorie  allemande 
de  Welsch,  d'ailleurs  assez  peu  vraisemblable,  admet  un  mecanisme 
en  quelque  sorte  intermediaire  :  il  suppose  une  defaillance  du  cceur 
gauche,  avec  congestion  pulmonaire  active  et  intense,  dependant  de 
la  conservation  de  l'energie  contractile  des  cavites  droites.  Les  expe- 
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riences  de  Teissier  (1)  (de  Lyon)  au  laboratoire  du  professeur  Arloing 
ont  montre  l'exactitude  de  la  theorie  francaise  au  point  de  vue 
pathogenique,-  et  l'importance  de  l'intoxication  au  point  de  vue  etiolo- 
gique. 

Le  processus  pathogenique  de  l'oedeme  aigu  est,  en  effet,  toujours 
mis  en  ceuvre  par  une  intoxication  :  auto-intoxication,  comrae  dans  le 
mal  de  Bright  (Dieulafoy),  hetero-intoxication,  comme  dans  Tempoi- 
sonnement  par  la  muscarine  ou  le  salicylate  de  methyle. 

Macroscopiquement,  les  lesions  de  l'oedeme  pulmonaire  sont  a  peu 
pres  identiques  dans  leurs  deux  formes  active  et  passive  :  la  surface 
del'organe  est  lendue;  le  poumon  est  gonfle  et,  lorsqu'on  l'incise  ou 
qu'on  le  presse  entre  les  doigts,  on  en  fait  sortir  une  grande  quantite 
d'un  liquide  transparent,  spumeux  et  incolore,  souvent  rose,  ou  meme 
sanguinolent,  qui  ruisselle  sur  la  coupe. 

Quelques  particularites  separent  pourtant  les  deux  formes  de  cette 
lesion  :  Ycedeme  passif  emprunte  quelques  caracteres  a  la  congestion 
passive,  qui  lui  est  souvent  juxtaposee. 

Comme  elle,  il  siege  de  preference  au  bord  inferieur  et  au  bord 
posterieur  du  poumon,  surtout  du  poumon  droit.  II  est  probable, 
d'ailleurs,  que  le  decubitus  dorsal,  apres  la  mort,  n'est  pas  sans 
influence  sur  l'accumulation  des  liquides  dans  les  parties  declives. 

Comme  elle,  il  laisse  generalement  intacts  les  sommets  et  les  bords 
anterieurs. 

L'cedeme  actif,  au  contraire,  Toademe  aigu  a,  d'apres  Renaut  (2) 
(de  Lyon),  son  individuality  anatomique  aussi  distincte  que  son  indi- 
vidualite  clinique.  Au  centre  d'un  lobe,  Tinferieur  le  plus  souvent, 
existe  un  bloc  du  volume  d'une  mandarine  compacte,  ayant  la  con- 
sistance  d'une  gelee,  legerement  violette  et  parcourue  par  des  tractus 
blanchatres  reticules;  ceux-ci  repondent  aux  parois  alveolaires  et  aux 
cloisons  interlobulaires  devenues  completement  exsangues  parcontre- 
pression.  Le  parenchyme  pulmonaire  y  est  entierement  prive  d'air  et 
tous  ses  fragments  tombent  dans  l'eau  comme  des  balles.  II  en  exsude 
avec  difficulty,  par  pression  entre  les  doigts,  un  liquide  rose  violace, 
sans  aucun  melange  d'air,  albumineux,  ne  renfermant  que  peu  ou  pas 
de  fibrinogene,  car  il  n'est  pas  spontanement  coagulable.  Sous  la 
plevre,  les  lobules  sont  separes  les  uns  des  autres  par  de  larges  trac- 

(1)  Teissier,  L'cedeme  aigu  du  poumon.  (Semaine  med.y  1 900,  p.  255.) 

(2)  Renaut,  La  lesion  de  V oedema  aigu  congestif  du  poumon.  (Academie  de  medecine, 
11  mai  1897). 
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tus  d'apparence  gelalineuse,  tels  qu'on  les  voit  dans  un  poumon 
d'enfant  qu'on  a  hydrotomise. 

De  ce  foyer  central  irradie,  par  degradation  successive,  dans  le 
reste  du  poumon,  un  cedeme  pulmonaire  vulgaire,  a  spume  ruisse- 
lante. 

La  caracteristique  macroscopique  de  l'oedeme  aigu  reside  done 
surtout  dans  l'existence  du  foyer  central  d'oedeme  compact,  presque 
congestif,  obstruant  absolument  les  alveoles,  et  qui,  «  developpe 
subitement  a  la  facon  d'une  lesion  d'origine  nerveuse,  avait  ete  le  point 
de  depart  de  la  generalisation  du  mouvement  oedemateux  dans  la 
totalite  du  poumon,  sous  une  forme  plus  attenuee  et  reproduisant  le 
type  vulgaire  »  (Renaut). 

Microscopiquement,  on  observe  dans  Vcedeme  pulmonaire  passif, 
vulgaire,  de  la  congestion  des  capillaires  alveolaires,  qui  sont  dilates 
et  gorges  d'hematies ;  la  cavite  des  alveoles  renferme  du  liquide,  des 
bulles  d'air,  quelques  globules  rouges,  des  cellules  lymphatiques  et 
des  cellules  epitheliales  libres ;  quelquefois  on  y  observe  des  filaments 
tres  delicats  de  fibrine,  disposes  en  un  reseau  a  larges  mailles. 

L'oedeme  aigu  possede  des  caracteres  dilferents,  du  moins  au 
niveau  du  bloc  central  : 

Ces  alveoles  sont  remplis  et  distendus  sous  pression  par  un  liquide 
albumineux,  mais  depourvu  de  fibrine,  tout  comme  celui  d'une  papule 
ortiee.  Dans  ce  liquide  prennent  place  d'innombrables  globules  blancs 
polynucleaires,  presque  sans  aucun  melange  de  globules  rouges,  et 
qui,  souvent,  sont  aussi  presses  que  dans  l'alveole  pneumonique.  II 
existe  egalement  quelques  macrophages  renfermant  des  grains  de 
pigment  noir. 

On  ne  trouve  pas  une  bulle  d'air.  Le  poumon  est  entierement 
annihile  au  point  de  vue  respiratoire,  ce  qui  explique  l'asphyxie 
foudroyante  qu'on  observe  en  pareil  cas. 

Les  cloisons  alveolaires  amincies  par  pression  sont  parfois  rom- 
pues  en  leur  milieu  par  la  violence  de  l'afflux  liquide. 

L' endothelium  alveolaire  a  partout  disparu  dans  le  bloc  central, 
emporte  sans  doute  par  l'effraction  sereuse;  il  a  ete  expulse  par  les 
bronchioles,  car  on  n'en  trouve  pas  trace. 

Les  capillaires  des  parois  alveolaires  sont  aplatis,  absolument 
exsangues,  au  point  que,  la  ou  les  cloisons  sont  rompues,  il  ne  s'est 
pas  fait  d'ecoulement  sanguin  dans  l'exsudat. 

En  revanche,  les  grosses  veines  pulmonaires  et  bronchiques  sont 
gorgees  de  globules  rouges.  Qa  et  la,  une  veinule  pulmonaire  a  eclater 
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distendant  alors  de  sang  pur  un  on  plusieurs  alveoles,  toujours  a  la 
peripheric  du  lobule. 

Sous  la  plevre,  les  grands  sacs  lymphatiques,  qu'on  ne  voit  que 
chez  le  nouveau-ne,  sont  rendus  visibles  et  gorges  de  liquide,  ainsi 
que  de  leucocytes.  lis  sont  aussi  elargis  que  les  lymphatiques  peri- 
lobulaires  du  poumon  d'un  bceuf  atteint  de  peripneumonie  et  exacte- 
ment  comparables,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Renaut,  aux  lympha- 
tiques cutanes  de  l'aire  et  du  voisinage  d'une  papule  ortiee. 

Renaut  compare,  en  efTet,  a  juste  titre,  le  processus  de  l'oedeme 
aigu  du  poumon  a  celui  de  l'urticaire,  et  l'assimile  a  la  mise  en  jeu 
d'une  glande  obeissant  au  commandement  des  nerfs  moteurs  glan- 
dulaires.  II  s'agit,  en  effet,  d'une  transsudation  elective  et  non  d'une 
extravasation  totale  du  plasma  sanguin,  comme  il  arrive  dans  la 
pneumonie  lobaire. 

CONGESTION  PULMONALE 

La  congestion  pulmonaire  est  peut-etre  le  symptome  le  plus  fre- 
quent des  maladies  du  poumon.  Elle  se  caracterise  macroscopique-- 
ment  par  hi  rougeur  sanglante,  partielle  ou  totale,  du  parenchyme, 
qui  crepite  encore  sous  le  doigt,  donne  des  bulles  d'air  au  raclage  de 
la  coupe  et  nage  a  la  surface  de  i'eau. 

Ces  caracteres  physiques  generaux  s'expliquent  d'eux-memes  : 
les  capillaires  sont  gorges  de  sang,  d'ou  la  rougeur;  la  cavite  alveo- 
laire  renferme  peu  ou  pas  d'exsudat,  mais  encore  de  l'air,  d'ou  cre- 
pitation, bulles  d'air  au  milieu  du  liquide  de  raclage  et  faible  densite 
de  l'organe. 

Le  poumon  congestionne  est  lurgide,  comme  en  erection.  Les 
lobules  pulmonaires  sont  mieux  delimites ;  le  carrelage  qu'ils  des- 
sinent  sous  la  plevre  est  plus  fortement  accentue.  On  observe  souvent 
a  la  surface  de  la  plevre  des  ecchymoses  plus  ou  moins  etendues.  Le 
tissu  pulmonaire  est  imbibe  d*un  liquide  rouge  ou  rose,  spiuneux, 
qui  s'ecoule  de  la  cavite  des  bronches  et  des  alveoles  quand  on  le 
presse  entre  les  doigts  apres  section. 

Les  bronches  sont  generalement  aussi  tres  congestionnees  et 
enflammees,  couvertes  d'une  secretion  muqueuse  ou  muco-purulente 
teintee  de  sang. 

Le  diagnostic  anatomique  de  la  congestion  est  facile  dans  les  cas 
types,  mais  il  existe  tous  les  intermediaires  entre  l'oedeme  et  la  con- 
gestion, d'une  part,  la  congestion  et  l'alveolite,  d'autre  part. 
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L'cedeme  pulmonaire  s'accompagne  presque  toujours  d'un  certain 
degre  de  congestion,  et  la  serosite  albumineuse  est  toujours  teintee 
par  places  de  quelques  filets  sanguinolents.  La  congestion  s'accom- 
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Fig.  42.  —  Congestion  pulmonaire  chez  un  chien.  Les  parois  alveolaires  sont  conside'rablement  aug- 
mentees  d'epaisseur.  Cet  epaississement  est  du  a  1'enorme  dilatation  des  capillaires,  qui  appa- 
raissent  comrae  une  serie  de  cercles  juxtaposes  (c)  limites  par  des  cellules  endothelials  hyp'er- 
trophiees  \h)  et  gorgees  de  globules  rouges.  La  cavite  alveolaire  (a)  est  presque  entierement 
libre  de  tout  element  et  ranger,  a  part  quelques  leucocytes  (I)  exsudes  (Cornil). 

pagne  toujours  d'un  certain  degre  d'inflammation  et  il  y  a  presque 
constamment  des  points  du  parenchyme  pulmonaire  qui  crepitent  mal 
et  qui  ont  leur  densite  augmentee.  L'examen  microscopique  ne  sim- 
plifie  pas  la  question,  puisque  chacun  de  ces  facteurs  apporte  son  con- 
tingent d'elements  histologiques  varies. 

Description  histologique  de  la  congestion. 
La  congestion  simple  (fig.  42),  dont  le  type  est  realise  par  la  stase 
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pulmonaire  des  maladies  du  coeur,  est  d'un  aspect  tres  caracte- 
ristique. 

A  un  faible  grossissement,  les  parois  alveolaires  paraissent  tri- 
plets, quadruplets  d'epaisseur,  et  merae  davantage. 

A  un  grossissement  plus  fort,  on  se  rend  facilement  compte  que 
cet  epaississement  est  du  a  Penorme  dilatation  capillaire. 

Les  capillaires,  gorges  de  globules  rouges,  volumineux,  appa- 
raissent  sous  forme  de  cor- 
dons tortueux  entourant 
l'alveole  comme  un  tortil  au- 
tour  d'une  couronne.  lis 
font  saillie  dans  la  cavite 
alveolaire,  oil  ils  semblent 
prets  a  se  rompre.  Par  places, 
le  cordon  est  interrompu, 
parce  que  le  capillaire  pas- 
sait  au-dessus  ou  au-dessous 
de  la  coupe,  et  Pon  peut  voir, 
pour  la  merae  raison,  des 
troncons  de  capillaires,  ou 
la  coupe  roncle  ou  ovalaire 
d'un  de  ceux-ci. 

Sous  Pinfluence  de  la 
congestion,  les  cellules  en- 
dothelials qui  tapissent  les 
vaisseaux  et  la  surface  in- 
terne des  parois  alveolaires 
se  tumefient,  se  gonflent, 
deviennent  granuleuses  et 
subissent  une  serie  de  modifications  nutritives.  Ces  cellules  deve- 
nues  turgides,  granuleuses  ou  vesiculeuses,  mesurant  de  15  p 
jusqu'a  30  presentent  souvent  une  coloration  jaunatre  due  a  la 
penetration  dans  leur  interieur  de  Phemoglobine  dissoute  dans  le 
liquide  ambiant. 

Ces  cellules  tombent  habituellement  en  partie  au  milieu  des 
alveoles,  ouelles  deviennent  libres  et  spheriques.  Elles  peuvent  meme 
presenter  des  grains  de  pigment  jaune,  qui  se  colorent  en  bleu  par  le 
ferrocyanure  de  potassium  et  Pacide  chlorhydrique,  ou  en  noir  par  le 
sulfhydrate  d'ammoniaque,  reactions  caracteristiques  du  pigment  san- 
guin.  Elles  englobent  meme  quelquefois  dans  leur  protoplasma  des 


Fig.  43.  —  Contenu  et  paroi  d'un  alveole  pulmonaire 
dans  la  congestion  du  pouinon  :  a,  fibrilles  de  fibrine 
criserrant,  dans  le  reseau  qii'ellcs  forment,  des  glo- 
bules rouges  (c)  et  des  cellules  lymphatiques  (&),- 
g,  une  cellule  epitheliale  detacbee  de  la  paroi;  d,  vais- 
seaux capillaires  de  la  paroi  de  l'alveole  contenant 
des  globules  rouges;  e,  cellules  lymphatiques  accolees 
a  la  paroi ;  h,  une  cellule  epitheliale  voisine  de  la 
paroi.  —  Grossissement  de  300  diametres  (Cornil  et 
Ranvier). 
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globules  rouges,  qui  s'y  montrent  tantot  entiers  et  parfaitement 
reconnaissables,  tantot  fragmented. 

Enfln,  des  globules  rouges,  quelques  leucocytes,  un  peu  d'exsudat 
granuleux  peuvent  exister  encore  dans  la  cavite  alveolaire. 

Telle  est  la  congestion  typique. 

Elle  peut  s'accompagner  de  transsudation,  de  serosite  albumi- 
neuse,  d'oedeme  en  un  mot,  qui  vient  remplir  l'alveole.  Dans  ce  cas,  en 
outre  des  elements  cellulaires  ci-dessus  decrits,  on  trouve  dans 
l'alveole  un  abondant  depot  granuleux,  qui  resulte  de  la  coagulation 
du  liquide  aibumineux  exsude. 

Ailleurs,  surtout  quand  ll  s'agit  d'une  congestion  d'origine  infec- 
tieuse,  cet  epanchement  sera  fibrineux  et  Ton  verra  un  fin  reseau 
fibrineux  occupant  la  cavite  alveolaire  et  colore  electivement  par 
l'eosine  (fig.  43). 

Dans  d'autres  cas,  la  congestion  capillaire  s'accompagnera  de 
pneumonie  catarrhale,  c'est-a-dire  que  les  alveoles  seront  remplis  de 
grosses  cellules  endothelials  desquamees ;  ailleurs,  enfin,  la  diap&dese 
des  globules  rouges  et  des  globules  blancs  sera  tres  abondante. 

Gomme  on  le  voit,  l'aspect  microscopique  de  la  congestion  peut 
etre  extremement  varie  et  il  est  souvent  difficile  d'y  faire  la  part  de 
rinflammation.  II  serait  pourtant  facile,  comme  le  fait  remarquer 
M.  Gornil,  de  la  distinguer  del  a  pneumonie  franche  aigue,  puisque, 
dans  cette  maladie,  les  alveoles  pulmonaires,  ne  contenant  plus  d'air, 
sont  completement  remplis  de  cellules  lymphatiques  et  epitheliales  ou 
d'un  exsudat  forme  a  la  fois  par  ces  cellules  et  la  fibrine. 

La  difficulte  de  distinguer  l'element  inflammatoire  sera  plus 
grande  dans  les  congestions  infectieuses  primitives  diffuses  du  genre 
de  la  congestion  aigue  de  Voillez.  Au  microscope  pourtant,  l'existence 
de  fibrine  dans  la  cavite  alveolaire,  et  surtout  la  presence  dans  cette 
me  me  cavite  de  nombreux  leucocytes  polynucleaires,  devront  faire 
songer  a  cet  element. 

La  congestion  d'origine  inflammatoire  n'atteint  pas  toujours  le 
poumon  en  totalite  ou  dans  des  territoires  etendus,  lobaire  ou  bilo- 
baire.  Elle  n'est  pas,  en  un  mot,  toujours  massive,  mais,  au  contraire, 
elle  peut  &tre  lobulaire  ou  memo  acineuse.  On  observe  ces  conges- 
tions lobulaires  dans  certaines  septicemics  microbiennes,  ou  Ton 
ne  saurait  mieux  comparer  ces  taches  congestives  disseminees  dans 
le  parenchyme  qu'aux  taches  rosees  lenticulaires  de  la  fievre  typhoi'de. 
Dans  un  poumon  a  peu  pres  normal  ou  a  peine  oedemateux,  on  voit  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  taches  lilas  plus  ou  moins  irregulieres, 
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variant  de  la  dimension  d'une  lentille  a  celle  d'une  piece  de  20  cen- 
times, surtout  visibles  sur  la  coupe  rafraichie.  La  figure  44  (1)  que 
nous  donnons  ci- 
contre  en  donne 
une  idee.  Elle  re- 
presente  une  pre- 
paration histologi- 
que  de  «  congestion 
lobulaire  »  vue  a 
1'oeil  nu.  On  dis- 
tingue de  place  en 
place,  au  milieu  de 
la  fine  dentelle  (d), 
representee  par  les 
alveoles  pulmonai- 
res  normaux,  des 
taches  fonceejs  (0, 
irregulieres  de  for- 
me, a  contours  ar- 
dformes  comme  les 
parois  alveolaires 
qui  les  limitent,  et 
dont  la  surface 
presente  quelques 
trous  arrondis  ova- 
laires,  ou  plus  sou- 
vent  en  rosace,  qui 
ne  sont  autre  chose 
que  des  alveoles,  ou 
plus  souvent  des 
bronchioles  acineu- 
ses  epargnees  (ba) 

autOUr      desquelleS  ^1G.  44.—  Congestion  lobulaire  d'origine  microbienne  (embolies  strepto- 
,  t  cocciques).  Coupe  histologique  vue  a  l'oeil  nu  :  d,  alveoles  normaux; 

S  est    (leveloppe    le      t,  taches  congestivcs;  ba,  bronchioles  acineuses  (Milian). 

processus  congestif. 

Examine  a  un  fort  grossissement,  chacun  de  ces  points  apparait 
comme  un  veritable  foyer  hemorragique,  ou  les  vaisseaux  des  parois 


(1)  La  malade  qui  a  fourni  cette  piece  histologique  etait  une  femme  de  vingt-trois 
ans,  du  service  de  M.  Landrieux  a  l'hopital  Lariboisiere ;  elle  etait  morte  d'ictere 
grave  au  cours  d'une  roseole  syphilitique  consecutive  a  un  chancre  du  sein. 
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alveolaires  sont  dilates  et  remplis  d'hematies,  etou  la  cavite  alveolaire 
elle-meme  est  gorgee  de  globules  rouges  (fig.  45,  ah).  Mais,  clans  cette 
masse  hemorragique,  on  voit  de  place  en  place  des  trainees  vio- 
lettes  (tr),  dont  la  coloration  est  due  a  l'hematoxyline  fixee  sur  les 


m 


ah  _  _  'Iz& 


tr: 


Fig.  45.  —  Coupe  histologique  (vue  a  un  fort  grossisscmcnt)  d'un  des  foyers  congestifs  lobulaires 
de  la  figure  44.  br,  bronchiole;  ah,  alveoles  gorges  de  globules  rouges;  al,  alveoles  gorges  de 
leucocytes  polynucleaires  an  milieu  d a  foyer  congestif ;  tr,  cloisons  alveolaires  gorgecs  de  leu- 
cocytes (Milian). 

noyaux,  et  qui  suivent  les  cloisons  interalveolaires,  ou  des  amas 
egalement  violets  qui  comblent  certains  alveoles. 

II  s'agit  la  de  leucocytes  polynucleaires  accumules  dans  l'epais- 
seur  des  travees  alveolaires  ou  dans  la  cavite  meme  des  alveoles, 
indices  de  Tinfection  qui  a  preside  a  l'apparition  des  lesions. 
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D'ailleurs,  sur  les  coupes  colorees  a  la  thionine,  on  pouvait  voir 
dans  ce  cas  ces  noyaux  congestifs  envahis  par  des  amas  de  strepto- 
coques  a  longues  chainettes. 

Etiologie  et  pathogenic  —  La  congestion  pulmonaire  n'est  qu'un 
symptome:  elle  est  commune  a  une  foule  d'etats  morbides  differents, 
bien  que  son  aspect  soit  toujours  a  peu  pres  identique.  Le  mecanisme 
de  production  n'est  pas  toujours  le  meme.  Andral,  a  qui  est  du  le  mot 
d'hyperemie,  opposait  Vhyperemie  sthenique,  par  irritation  active,  a 
Vhyperemie  asthenique  due  a  une  stase  sanguine.  Cette  division  fon- 
damentale  merite  d'etre  conservee. 

De  nos  jours,  les  progres  de  la  clinique  ont  permis  de  mieux  ana- 
lyser les  cas  fournis  a  Tobservation  et  les  formes  connues  de  la  con- 
gestion sont  nombreuses.  Comme  a  ces  congestions  differentes  re- 
pondent  des  types  anatomiques  differents  (tout  au  moins  dans  les  cas 
types),  il  nous  a  paru  bon  d'en  donner  ici  la  classification  pathoge- 
nique. 

On  peut  dislinguer  deux  categories  de  faits  :  dans  les  uns,  la  con- 
gestion est  amenee  par  des  causes  mecaniques;  dans  les  autres,  par 
des  agents  inflammatoires,  que  ceux-ci  soient  d'origine  infectieuse  ou 
toxiques.  Les  congestions  mecaniques  peuvent  etre,  suivant  la  dis- 
tinction generale  d'Andral,  actives  ou  passives;  ainsi,  la  congestion 
consecutive  a  une  dilatation  du  coeur  droit  est  une  congestion  passive 
ou  par  stase  ou  mieux  encore,  dirons-nous,  par  reflux,  tandis  que  la 
congestion  pulmonaire  consecutive  a  la  decompression  d'unpoumona 
la  suite  d'une  thoracentese  est  une  congestion  active  ou  mieux  encore, 
dirons-nous,  par  afflux. 

Les  congestions  inflammatoires,  infeetieuses  ou  toxiques  sont  au 
contraire  toujours  actives.  Elles  resultent  d'une  vaso-dilatation  due 
aux  toxines  ou  autres  substances  chimiques  qui  agissent  sur  le  sys- 
teme  nerveux  sympathique.  Le  sang  se  precipite  dans  les  vaisseaux 
dilates  et  y  donne  la  rutilence  de  1'organe. 

Dans  certaines  maladies  infeetieuses  pourtant,  il  peut  se  sura- 
jouter  une  part  mecanique  a  Taction  inflammatoire.  On  observe  de 
semblables  faits  quand  le  processus  infectieux  touche  egalemeni  le 
myocarde  ou  son  appareil  nerveux  et  amene  de  l'hyposystolie.  II  y  a 
done  la  encore  des  cas  inclassables  pathogeniquement  ou,  pour 
mieux  dire,  des  cas  qui  au  lieu  de  relever  d'un  seul  processus  patno- 
genique  relevent  de  plusieurs,  constituant  ainsi  ces  cas  intermediates 
si  nombreux  en  pathologie  et  qui  rendent  si  souvent  difficile  1'inter- 
pretation  des  faits. 

CORNIL  ET  RAN VI EH.  —  IV.  8 
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En  ne  tenant  compte  que  des  cas  purs,  il  nous  semble  qu'on  peut, 
en  se  basant  sur  ce  qui  a  ete  dit  precedemment,  classer  pathogeni- 
quementles  congestions  pulmonaires  de  la  maniere  suivante  : 

I.  —  Congestions  mecaniques : 

1°  Passives  (Syn.  par  stase,  par  reflux)  : 

a)  Affections  cardiaques,  retrecissement  mitral  surtout. 
2°  Actives  (Syn.  par  afflux)  : 

a)  Congestions  a  frigore; 

b)  Congestions  apres  thoracentese ; 

c)  Congestions  apres  les  ascensions; 

d)  Congestions  actives  des  aortiques. 

II.  —  Congestions  inflammatoires  : 

Actives  :  A)  Primitives  (Congestions  maladies)  : 

a)  Congestions  a  forme  pneumonique  (type  Woi'llez); 

b)  Congestions   a   forme    pleuro-pulmonaire  (type 

Potain); 

c)  Congestions  a  forme  spleno-pnenmonique  (type 

Grancher) ; 

d)  Formes  intermediaires. 

B)  Secondares  a  des  : 

a)  Maladies  infectieuses   generates   (grippe,  fievre 

lypho'ide,  diphterie,  rougeole,  coqueluche,  erysi- 
pele,  cholera,  rhumatisme,  paludisme,  etc.); 

b)  Maladies  de  la  nutrition  (goutte,  diabete); 

c)  Intoxications  (alcoolisme    aigu,   venin,   mal  de 

Bright); 

</)  Maladies  des  voies  respiratoires  (bronchite,  bron- 
cho-pneumonie,  pneumonie). 


CONGESTION  CHRONIQUE 

Quand  la  congestion  se  prolonge,  sa  physionomie  se  modifie.  Elle 
cree  une  irritation  chronique  qui  aboutit  a  deux  lesions  distinctes, 
bien  que  representant  des  stades  successifs  Tune  de  l'autre,  la  sple- 
nisation  et  Vindication  brune,  celle-ci  succedant'a  celle-la. 

Sur  un  rneme  poumon,  on  trouve  generalement  les  trois  lesions  : 
congestion,  splenisation,  induration  brune,  indices  des  atteintes 
echelonnees  et  progressives  du  parenchyme.  C'est  ainsi  que  Ducel- 
lier  (1)  peut  decrire  sur  une  coupe  verticale  du  poumon  cardiaque 
trois  zones  echelonnees  dans  le  sens  vertical  :  l°une  zone  de  congestion 
wdemateuse  occupant  les  lobes  superieurs  et  une  partie  du  lobe 


(1)  Ducellier,  Lesions  pulmonaires  d'origine  cardiaque.  (These  de  Paris,  1892.) 


CONGESTION  CHRONIQUE  115 

moyen;  le  tissu  pulmonaire,  un  pen  plus  dense  que  1'eau,  s'y  laisse 
facilement  deprimer,  crepite  encore  et  laisse  suinter  a  la  pression 
une  serosite  plus  ou  moins  sanglante;  2°  une  zone  de  splenisation  qui 
se  continue  graduellement  avec  la  precedente  et  occupe  la  partie  infe- 
rieure  du  lobe  moyen  ainsi  qu'une  partie  du  lobe  inferieur;  le  tissu 
pulmonaire,  ainsi  que  l'indique  le  terme  de  splenisation,  ressemble  a 
celui  de  la  pulpe  splenique,  il  est  rouge  fonce,  presque  violace,  beau- 
coup  plus  dense  que  le  parenchyme  normal  et  la  pression  en  fait 
sourdre  un  liquide  rouge  tres  fonce  et  peu  aere;  3°  une  zone  de 
sclerose  pigmentaire,  occupant  le  lobe  inferieur.  A  son  niveau,  le 
parenchyme.  devenu  Ires  resistant,  ne  s'aff'aisse  plus  et  plonge  au  fond 
de  l'eau;  sa  surface  de  section  est  seche  et  presente  une  coloration 
qui  varie  du  brun  rouille  au  brun  noiratre.  Les  parois  alveolaires 
epaissies,  dessinent  avec  nettete  des  tractus  plus  ou  moins  larges  qui 
sillonnenl  dans  tous  les  sens  le  parenchyme  pulmonaire;  on  a  sous 
les  yeux  un  veritable  tissu  de  sclerose  infiltre  d'hematoidine. 

Ces  trois  zones  peuvent  ne  pas  se  rencontrer  sur  le  meme  viscere, 
mais  on  peut  affirmer  qu'un  poumon  qui  est  envahi  par  l'induration 
brune  a  presente  anterieurement  de  la  splenisation  et  avant  la  spleni- 
sation de  la  congestion. 

De  pareils  poumons,  surtout  dans  la  zone  d'induration  pulmo- 
naire, presentent  generalement  en  outre  de  petits  foyers  d'apoplexie 
pulmonaire,  des  hemorragies  sous-pleurales,  des  infarctus  hemop- 
toiques  dont  nous  ferons  I'etude  un  peu  plus  loin. 

U  etude  histologiquc  de  la  splenisation  et  de  l'induration  brune  a 
a  ete  minutieusement  poursuivie;  aussi  les  lesions  microscopiques  de 
ces  deux  modalites  anatomo-pathologiques  sont-elles  aujourd'hui  bien 
connues. 

Splenisation.  —  Dans  la  splenisation,  encore  appelee  pneumonie 
catarrhale  ou  pneumonie  epitheliale,  les  alveoles  pulmonaires  sont 
plus  ou  moins  remplis  de  cellules  endotheliales  desquamees  remplies 
de  pigment,  veritables  macrophages  a  noyau  volumineux  et  con- 
tourne  (I).  Des  leucocytes  sont  egalement  exsudes  dans  la  cavite. 
alveolaire,  ainsi  que  des  globules  rouges. 

(1)  Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  signification  des  cellules  chargees  de 
pigment  et  d'hematies  :  Rindfleisch  les  considere  comme  des  cellules  migratrices; 
Metchnikofl' les  considere  egalement  comme  des  leucocytes ;  Cornilet  Ranvier  admettent 
qu'il  s'agit  tout  simplement  d'un  catarrhe  desquamatif  de  l'alveole.  De  fait,  on  saisit 
tres  nettement  tous  les  intermediaires  entre  la  cellule  endotheliale  gonflee,  prele  a  se 
detacher,  et  la  cellule  globuleuse  chargee  de  pigment  libre  dans  la  lumiere  alveo- 
laire. 
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Les  parois  alveolaires  sont  elargies  par  la  neoformation  conjonc- 
tive  :  cellules  jeunes  infiltrees,  cellules  fusiformes  melangees  de 
fibrilles,  sclerose  adulte.  Les  fibres  elastiques  ne  sont  pas  alterees. 
Les  capiilaires  et  les  veines  ont  leurs  parois  epaissies  par  la  perica- 
pillarite  et  la  periphlebite  d'ou  rayonne  le  tissu  fibreux  qui  envahit  les 
cloisons.  Les  memes  lesions  existent  autour  du  lobule. 

Au  centre  du  lobule,  les  bronches  dilate es  ont  leur  muqueuse 
epaissie,  leurs  capiilaires  ectasies,  leurs  tuniques  infiltrees  de  cellules 
rondes;  les  arteres  pulmonaires  ont  leur  tunique  externe  egalement 
infiltree  de  cellules  embryonnaires  et  de  tissu  conjonctif. 

Sclerose  pigmentaire.  —  Syn.  Induration  brune;  carnification 
(Isambert  et  Robin);  cirrhose  epitheliale  (Renaut). 

Decrite  pour  la  premiere  fois  par  Andral,  la  sclerose  pigmentaire  a 
ete  etudiee  microscopiquement  par  Virchow,  Dittrich,  Rokitansky, 
Bamberger.  Ziegler,  Cornil  et  Ranvier,  Ducellier,  etc. 

C'est  l'importance  de  la  proliferation  conjonctive  qui  la  caracterise 
avant  tout.  Contours  du  lobule,  charpentes  interacineuses,  cloisons 
alveolaires  sont  envahies  par  une  abondante  sclerose  adulte  qui 
etouffe  tous  les  elements  constituants  de  l'alveole. 

Au  sein  de  cette  sclerose,  les  fibres  elastiques  sont  egalement  pro- 
liferees  et  les  capiilaires  dilates  a  l'extreme  paraissent  sculptes  dans 
le  tissu  sclereux,  realisant  ainsi  l'aspect  d'un  veritable  tissu  caver- 
neux. 

Les  bronches  centrales  du  lobule  sont  egalement  envahies  par  la 
sclerose,  et  se  difTerencient  avec  peine  du  tissu  sclereux  environnant; 
les  capiilaires  sont  frequemment  rompus  dans  la  cavite  bronchique; 
les  glandes  sont  atrophiees.  Les  arteres  bronchiques  et  pulmonaires 
presentent  de  l'endoperiarterite ;  les  veines  pulmonaires  sont  atteintes 
de  periphlebite,  mais  l'endophlebite  y  est  exceptionnelle ;  les  lympha- 
tigues  sont  largement  ouverts;  les  gaines  perivasculaires  sontenorme- 
ment  developpees  et  gorgees  de  globules  rouges. 

La  cavite  alveolaire,  etouffee  par  la  proliferation  conjonctive,  est 
etoilee  ou  reduite  a  une  simple  fente. 

Elle  est  remplie  par  des  leucocytes  charges  de  granulations  pig- 
mentaires  ou  de  granulations  graisseuses,  de  grands  macrophages 
charges  de  debris  d'hematies  ou  de  pigment  anthracosique,  de  glo- 
bules rouges  intacts  ou  deformes,  de  fibrine  granuleuse,  enfin  de  gra- 
nulations pigmentaires  libres. 

Telle  est  la  sclerose  pigmentaire  ou  induration  brune. 

Comme  le  font  remarquer  Cornil  et  Ranvier,  la  coloratiori  noire  du 
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poumon  peut  relever  d'autres  causes  que  de  l'induration  brune  des 
congestions  chroniques  passives  :  l'anthracose,  due  a  la  penetration 
avec  fair  inspire  de  poussieres  dans  Tappareil  respiratoire  en  est  ega- 
lement  responsable. 

Virchow  niait  cette  possibility  et  attribuait  autrefois  toute  pigmen- 
tation pulmonaire  a  des  modifications  de  la  matiere  colorante  du  sang. 
La  realite  du  fait  a  ete  demontree  par  Traube  et  Rindfleisch,  qui  trou- 
verent  dans  les  alveoles  des  cellules  vegetales  parfaitement  reconnais- 
sables  a  leurs  canaux  poreux,  chez  un  ouvrier  employe  a  manier  du 
charbon  de  bois. 

APOPLEXIE 

On  designe  sous  le  nom  d'apoplexie  pulmonaire  tout  epanchement 
desang  dans  les  alveoles  et  les  petites  bronches. 

Le  mot  d'apoplexie  n'est  arrive  a  cette  signification  que  par  un 
detour.  II  signifie  aujourd'hui  hemorragie,  alors  qu'autrefois  il  desi- 
gnait  le  symptome  que  celle-ci  provoque,  le  coup  subit  (ocicoicX^tteiv, 
frapper)  qu'elle  determine.  C'est  Rochoux  qui,  ayant  etabli  le  lien  unis- 
sant  l'apoplexie  cerebrale  a  l'hemorragie  cerebrale,  employa  indifle- 
remment  un  terme  pour  l'autre.  Le  terme  d'apoplexie  pulmonaire  fut 
vulgarise  par  Laennec,  qui  y  ajouta  le  terme  d'infarctus  hemoptoique, 
apres  en  avoir  decouvert  la  lesion.  On  trouvera  dans  la  these  d'agre- 
gation  de  Duguet  (1872)  tous  renseignements  sur  ce  sujet. 

L'hemorragie  pulmonaire  se  produit  de  deux  manieres  differentes  : 
par  dechirure  ou  par  infiltration. 

Par  dechirure,  il  s'agit  d'une  irruption  violente  de  sang  a  la  faveur 
d'un  traumatisme  du  parenchyme  (plaie  penetrante,  balle  de  revol- 
ver, etc. ),  ou  a  la  faveur  de  la  rupture  d'un  gros  vaisseau  dont  le 
sang  inonde  et  brise  sur  son  passage  les  cloisons  alveolaires. 

Ces  cas  sont  assez  rares. 

Par  infiltration,  il  s'agit  d'une  hemorragie  lente  qui  penetre  le 
poumon  en  suivant  ses  voies  naturelles,  inonde  de  proche  en  proche 
les  cavites  alveolaires  et  possede,  des  lors,  une  forme  reguliere  mode- 
lee  sur  celle  du  territoire  envahi. 

Cette  infiltration  peut  etre  diffuse,  c'est-a-dire  occuper  des  terri- 
toires  vasculaires  dilferents,  ainsi  qu'il  arrive  quand  le  point  de 
depart  de  l'irruption  sanguine  a  lieu  par  rupture  d'un  ou  plusieurs 
vaisseaux,  ainsi  que  cela  se  passe  dans  les  congestions  veineuses;  elle 
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peut  etre  systematique.  quand  l'hemorragie  occupe  la  totalite  du  ter- 
ritoire  d'une  artere  terminale. 

La  premiere  eventualite  se  trouve  realisee  dans  les  congestions 
passives  liees  aux  maladies  du  coeur,  le  retrecissement  mitral  surtout, 
dans  lequel  l'hypertension  du  systeme  des  veines  pulmonaires,  liee  a 
la  dilatation  de  l'oreillette  gauche,  amene  des  ruptures  dans  les  capil- 
laires  et  veinules  d'origine  de  ce  systeme.  La  seconde  eventualite  se 
trouve  realisee  par  les  embolies  de  moyen  volume  de  I'artere  pulmo- 
naire,  ainsi  que  cela  se  produit  a  la  suite  des  phlebites  des  veines 
peripheriques,  ou  plus  souvent  encore  a  la  suite  du  detachement  des 
caillots  sanguins  developpes  dans  le  coeur  droit  au  cours  des  affections 
cardiaques. 

Description  de  l'apoplexie.  —  Les  parties  du  poumon  atteintes 
par  l'apoplexie  sont  tendues,  absolument  privees  d'air,  non  crepi- 
iantes  et  elles  plongent  immediatement  lorsqu'on  les  jette  dans  un 
vase  rempli  d'eau.  Leur  section  est  rouge  fonce,  comme  le  sang  vei- 
neux,  ou  de  teinte  sepia.  Lorsqu'on  regarde  avec  soin  cette  section, 
on  voit  qu'elle  est  granuleuse.  Les  bronches  ouvertes  contiennent 
un  mucus  rouse,  sanguinolent;  les  vaisseaux,  arterioles  et  veinules 
de  la  partie  affectee  sont  thromboses,  remplis  d'un  caillot  adherent  a 
la  paroi  vasculaire. 

Ce  coagulum  est  rouge  quand  il  est  recent,  decolore  lorsqu'il  est 
ancien. 

La  surface  de  section  presente  une  apparence  granuleuse,  ce  qui 
tient  au  remplissage  complet  des  bronchioles  acineuses  et  des  infun- 
dibula  qui  leur  font  suite  par  le  sang  coagule.  Chaque  bronchiole 
acineuse  forme,  avec  les  alveoles  qui  constituent  les  infundibula,  un 
systeme  cavitaire  qui,  rempli  d'un  caillot  solidifie,  apparait  comme  un 
petit  grain  isole,  formant  un  relief  visible  a  l'oeil  nu  et  mesurant  envi- 
ron un  demi-millimetre  de  diametre.  Les  grains  qui  resultent  du  rem- 
plissage des  infundibula,  places  les  uns  pres  des  autres,  separes 
seulement  par  les  cloisons  pulmonaires,  les  vaisseaux  et  les  petites 
bronches,  donnent  a  la  surface  de  section  son  apparence  granuleuse. 
Notons  en  passant  que  c'est  le  remplissage  des  infundibula  par  la 
librine  et  par  le  pus  qui  constitue  les  grains  de  la  pneumonic  Dans 
l'apoplexie,  les  grains  sont  d'un  rouge  fonce,  colores  par  le  sang  vei- 
neux,  tandis  cfu'ds  sont  roses  ou  gris  dans  la  pneumome  fibrineuse. 
Les  vaisseaux  sanguins  de  toute  la  partie  malade  sont  remplis  de  sang 
coagule.  Lorsqu'on  examine  une  section  d'une  arteriole,  on  voit  qu'elle 
est  completement  comblee  par  des  couches  de  fibrine  concentriques 
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(fig.  46).  Les  plus  externes,  accolees  a  la  tunique  interne,  sont  plus  ou 
moins  exactement  paralleles,  mais  celles  de  la  partie  centrale  du  vais- 
seau sont  souvent  tout  a  fait  irregulieres.  La  tunique  interne  de  l'ar- 
teriole  est  enflammee  si  la  thrombose  remonte  a  uncertain  temps.  Un 
fait  assez  curieux,  c'est  que  dans  I'apoplexie  pulmonaire,  les  vaisseaux 
lymphatiques  du  poumon  sont  remplis  de  sang  coagule  et  distendus 
absolument  de  meme  que  les  alveoles  pulmonaires.  Ainsi,  le  vaisseau 
lymphatique  /  qui  entoure  le  vaisseau  sanguin  dans  la  figure  46  est 
rempli  completement  de  globules  rouges.  La  facilite  du  passage  du 
sang  dans  les  lymphatiques  pulmonaires  tient  a  ce  qu'ils  commu- 
niquent  avec  les  alveoles.  II  est  probable  que  le  sang  epanche  dans  les 
alveoles  pulmonaires  provient  de  la  rupture  de  quelques  capillaires, 


Fig.  46.  —  Coupe  d'un  vaisseau  du  poumon  entoure  d'une  gaine  lymphatique  dans  I'apoplexie  pul- 
monaire  :  f,  coagulum  fibrincux  et  cruoriquc  dispose  en  lames  concentriqiies;  a,  portion  cen- 
trale du  caillot;  n,  membrane  interne;  m,  membrane  moycnue  du  vaisseau;  v,  vasa  vasorum; 
U,  lympnatique  rempli  de  globules  rouges  (g);  p,  alveole  pulmonaire;  c,  paroi  des  alveoles.  — 
Grossissement  de  80  diametres  (Cornil  et  Hanvier). 

mais  on  ne  voit  pas  au  microscope  les  dechirures  ou  stomates  par  ou 
les  globules  rouges  ont  du  sortir. 

Histologiquement,  on  constate  que  les  alveoles  sont  remplis  de 
globules  rouges  aplatis  et  deformes  par  pression  reciproque,  formant 
une  mosai'que,  grace  a  leur  contour  devenu  polygonal.  Dans  cette 
mosai'que,  on  trouve  toujours  de  grosses  cellules  granuleuses  et 
spheriques  isolees  ou  disposees  en  ilots.  Ces  cellules  contiennent 
presqueconstamment  des  granulations  pigmentaires  jaunes  ou  rouges 
si  I'epanchement  est  recent,  noires  si  l'epanchement  est  ancien. 

On  peut  meme  y  trouver  des  cristaux  d'hematoi'dine. 

Ces  cellules  proviennent,  la  aussi,  de  l'endothelium  alveolaire  et 
peut-etre  aussi  de  grands  mononucleaires  du  sang  qui  ont  absorbe 
des  globules  rouges  voisins. 

Dans  I'apoplexie  recente,  on  voit  aussi,  sur  les  coupes  de  poumon 
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durci,  un  reticulum  fin  de  fibrine,  englobant  les  globules  du  sang  et 
les  grosses  cellules  rondes  contenus  dans  les  alveoles  et  dans  les 
dernieres  bronches;  mais,  au  bout  de  quelques  jours,  les  travees  de 
fibrine  n'existent  plus. 

Varietes  de  l'apoplexie  pulmonaire.  —  Aux  varietes  etiologiques 
et  pathogeniques  de  l'apoplexie  correspondent  des  varietes  anato- 
miques  differentes. 

L'apoplexie  en  foyer  ou  par  dechirure,  suite  de  l'epanchement 
brusque  d'une  grande  quantite  de  sang  dans  le  poumon,  resulte  de  la 
rupture  d'un  ou  de  plusieurs  vaisseaux  volumineux.  On  trouve  alors, 
au  milieu  d'un  lobe  pulmonaire,  une  masse  composec  desang  coagule 
et  de  sang  liquide,  entouree  de  lambeaux  dutissu  pulmonaire  dechire; 
c'est  un  veritable  foyer  apoplectique  com  me  ceux  qui  se  produisent 
dans  le  cerveau.Ce  foyer  est  vaste,  sans  limites  nettes,  a  parois  irregu- 
lieres,  anfractueuses,  formees  par  le  tissu  pulmonaire  dechire  et 
infiltre  de  sang.  Souvent  la  plevre  est  rompue  et  le  sang  s'ecoule  dans 
la  cavite  pleurale. 

MM.  Barrier  et  Petit  (d'Alfort)  (1)  ont  montre  a  la  Societe  anato- 
mique  un  exemple  curieux  et  d'interet  historique  d'hemorragie  pul- 
nonaire  traumatique  chez  le  cheval;  il  s'agissait  de  lajument  d'un  des 
ardes  republicains  de  l'escorte  du  roi  d'Espagne  tuee  lors  de  l'atten- 
tat  de  la  rue  de  Rohan.  L'animal  avait  recu  en  pleine  poitrine  l'extre- 
mite  filetee  d'un  boulon  de  20  millimetres  de  diametre  qui  fermait  la 
bombe.  Les  deux  poumons,  perfores  de  part  en  part,  etaient  le  siege 
d'une  abondante  hemorragie  qui  envahissait  non  seulement  le  paren- 
chyme  de  l'organe,  mais  encore  les  cavites  pleurales. 

L'apoplexie  par  infiltration  peut  etre  diffuse  ou  systematique. 

V infiltration  diffuse  se  presente  elle-meme  sous  deux  formes  : 
L 'infiltration  petechiale  de  Walshe  et  Yinfarctus  festonne  de  Renaut. 

V infiltration  petechiale,  veritables  taches  purpuriques  disseminees 
dans  l'organe,  a  souvent  pour  siege  la  region  sous-pleurale  et  porte 
des  lors  le  nom  de  taches  de  Tardieu,  parce  que  cet  auteur  les  a 
decrites  tres  minutieusement  et  a  signale  leur  rapport  avec  l'asphyxie, 
en  leur  donnant,  d'ailleurs,  pour  le  diagnostic  anatomique  de  celle-ci, 
une  valeur  beaucoup  trop  considerable. 

(1)  Barrier  et  Petit,  Perforation  des  poumons  par  un  fragment  de  bombe  chez  un 
cheval.  (Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris,  juin  1905,  p.  505.) 
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Ces  taches  de  Tardieu  sont  generalement  arrondies,  tres  petites  et 
ne  depassant  guere  le  diametre  d'une  lentille,  tout  comme  les  pete- 
chies  cutanees;  quelquefois  elles  sont  lineaires  ou  en  coup  d'ongle. 
Leurs  bords  sont  nettement  limites,  leur  couleur  rouge  cerise  ou 
rouge  fonce,  brunatre.  Elles  apparaissent  au  premier  coup  d'ceil,  a 
moins  que  les  poumons  ne  soient  tres  congestionnes,  parce  qu'alors 
elles  se  detachent  moins  bien  sur  le  fond  sombre  dela  plevre;  l'insuf- 
flation  des  poumons,  en  etalant  la  surface  pleurale,  les  rend  plus 
apparentes.  Leur  nombre  est  tres  variable  :  quelquefois  on  n'en  ren- 
contre qu'une  dizaine,  ou  moins  encore,  sur  chaque  poumon,  et  alors 
elles  siegent  surtout  a  la  base  ou#alapartie  posterieure  de  l'organe, 
ainsi  que  dans  l'intervalle  des  lobes.  Elles  sont  ordinairement  en 
nombre  beaucoup  plus  considerable  et  quelquefois  criblent  litterale- 
ment  la  surface  de  l'organe.  Les  plevres  parietale  et  diaphragmatique 
en  presentent  souvent;  la  sereuse  pericardique  egalement. 

II  ne  faut  pas  chercher  les  taches  de  Tardieu  sur  les  poumons  qui 
ont  des  adherences  pleurales,  car  l'extraction  de  l'organe,  en  amenant 
des  dechirures,  efface  les  taches  qui  existent  ou,  denudant  le  paren- 
chyme,  en  donne  la  fausse  apparence. 

Les  taches  de  Tardieu  sont  constitutes  par  de  petits  epanchements 
sanguins  qui  se  font  exactement  a  la  surface  du  parenchyme  pulmo- 
nale, au-dessous  de  la  surface  interne  de  la  plevre,  qui  se  trouve 
ainsi  decollee  en  ce  point.  Elles  resistent  tres  longtemps  a  la  putre- 
faction et  peuvent  etre  retrouvees  plusieurs  mois  apres  la  mort,  sur- 
tout si  Ton  a  soin  d'insuffler  les  poumons. 

Les  taches  de  Tardieu  s'observent  surtout  dans  la  mort  par 
asphyxie,  mais  elles  n'en  sont  pas,  comme  le  croyait  leur  inventeur, 
un  signe  fatal,  ni  certain. 

Vinfarctus  di/fus  festonne  de  Renaut  est,  comme  nous  Tavons  dit 
plus  haut,  occasionne  par  des  ruptures  vasculaires  dans  le  domaine 
des  veines  pulmonaires,  sous  l'influence  de  Thypertension  passive. 

Son  volume  est  plus  ou  moins  considerable  :  il  interesse,  en  effet, 
un  ou  plusieurs  lobules  suivant  le  nombre  ou  l'importance  des  vais- 
seaux  rompus. 

II  siege  aussi  bien  au  centre  d'un  lobe  que  sur  ses  confins;  il  n'a 
pas  Taspect  pyramidal  de  Piufarctus  hemoptoique;  au  contraire,  il  est 
de  forme  irreguliere,  mais  ses  contours  sont  festonnes  comme  les 
alveoles  qui  le  bordent.  La  coupe  de  cet  infarctus  est  humide  et  de 
couleur  rouge  fonce;  elle  n'est  pas  seche  et  noire  comme  celle  de  Tin- 
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farctus  hemoptoique.  Autour  de  lui,  existe  une  zone  d'oedeme  couleur 
gelee  de  groseille.  Enfin,  le  vaisseau  afferent  du  territoire  envahi  n'est 
pas  oblitere  par  un  coagulum. 

V apoplexie  par  infiltration  sysUm  atique  ou  infarctus  hemoptoique 
de  Laeiwec  represente  la  forme  la  plus  commune  de  l'apoplexie  pul- 
monale. La  cause  en  reside  dans  la  production  d'embolies  de  moyen 
volume  parties  du  coeur  droit  et  qui  viennent  obliterer  un  territoire 
determine  d'une  artere  pulmonaire. 

La  demonstration  du  processus  embolique  est  due,  comme  on  sait, 
a  Virchow  (1846)  et  person ne  aujourd'hui  n'en  conteste  l'exactitude. 
Mais  comment  l'obliteration  d'une  artere,  au  lieu  de  1'anemie  qui 
theoriquement  devrait  en  resulter,  amene-t-elle  la  congestion  du  ter- 
ritoire irrigue  par  le  vaisseau?  Deux  explications  ont  ete  proposees  : 
celle  de  la  fluxion  collateral  (Rokitansky,  Yirchow,  Rindfleisch), 
et  celle  de  Yinondation  a  tergo  au  niveau  des  parois  de  l'artere  lesee 
(Ranvier  et  Duguet). 

La  fluxion  collaterals  s'explique  de  la  maniere  suivante  :  le  pre- 
mier effet  de  l'obliteration  esU'anemie;  consecutivement  a  celle-ci  la 
pression  devient  nulle  dans  les  vaisseaux  de  ce  territoire,  d'ou  cou- 
rant  retrograde  des  veines  vers  ce  point  de  pression  negative,  accu- 
mulation du  sang,  alteration  des  parois  vasculaires  par  stagnation, 
rupture  de  celles-ci  et  irruption  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

Vinondatiqn  a  tergo  (theorie  de  Ranvier  et  Duguet)  admet  qu'au 
niveau  de  l'embolus  les  parois  arterielles  sont  alterees  par  la  com- 
pression et  l'inflammation ;  la  paroi  devient  de  plus  en  plus  fragile, 
finit  par  se  rompre  sous  l'influence  de  la  pression  sanguine,  et 
l'hemorragie  se  fait  dans  la  tunique  adventice  de  l'artere  pour  se 
repandre  par  la  dans  tout  le  departement  vasculaire. 

Malgre  l'acceptation  a  peu  pres  universelle  de  la  theorie  de  l'em- 
bole,  un  certain  nombre  d'auteurs,  Lelulle(l)  en  particulier,  admettent 
sans  d'ailleurs  contester  l'existence  frequente  pour  ne  pas  dire  ordi- 
naire de  celle-la,  que  la  thrombo-arterite  prend  une  part  impor- 
tante  aux  obliterations  de  l'artere  pulmonaire  (2). 

II  n'y  a  d'ailleurs  rien  d'extraordinaire  a  ce  que  le  processus  de 
l'arterite  obliterante  si  frequent  par  ailleurs  (aux  membres  comme 
au  cerveau)  existe  egalement  au  poumon.  II  est  frequent  de  trouver 

(1)  Letulle,  Anatomie  pathologiqite  :  cceur,  vaisseaux,  poumons,  p.  370. 

(2)  Consulter  sur  ce  sujet  P.  Monbur,  Apoplexie  pulmonaire  par  thrombose, 
(These  de  Paris,  decembre  1898.) 
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malades  chez  les  cardiaques  asysloliques  les  ramifications  de  l'artere 
pulmonaire  :  epaississement  fibroide  du  tissu  conjonctif  periarteriel, 
distension  chronique,  endarterite  chronique,  avec  ou  sans  atherome. 
Letulle  a  meme  trouve  plusieurs  fois  des  ilots  d'endarterite  subaigue, 
dissemines  le  long  des  bronches  moyennes  et  meme  sur  les  fins  rameaux 
lobulaires.  Quelquefois  ces  petits  foyers  inflammatoires  etaient  recon- 
verts de  caillols  sanguins  parietaux  qui  s'organisaient,  devenaient 
lisses,  fusiformes  et  donnaient  naissance  a  des  thrombus  plus  ou 
moins  obliterants. 

Les  infarclus  hemoptoiques,  uniques  ou  multiples,  siegent  ordi- 
nairement  a  la  base  des  poumons,  le  plus  souvent  a  droite,  a  la  sur- 
face de  la  plevre,  quelquefois  dans  la  profondeur  de  l'organe.  lis  sont 
bien  rarement  isoles  et  Ton  en  peut  rencontrer  jusqu'a  quinze  ou 
vingt.  Leur  volume  depend  du  calibre  de  l'artere  obliteree  el  ils 
peuvent  etre  des  lors  lobulaires  ou  multilobulaires.  11  en  existe  par- 
fois  de  tres  petits,  de  la  dimension  d'une  lentille,  veritables  infarctus 
acineux. 

Leur  forme  est  caracteristique  :  ils  sont  disposes  en  cones  a  base 
peripherique  sous-pleurale.  A  la  coupe,  ils  apparaissent  noirs  comme 
de  la  truffe  (Gendrin).  Les  infarctus  profonds  sont  ovoides.  Laennec 
leur  a  distingue  trois  zones  :  une  zone  centrale  rouge  noir  qui  con- 
stitue  la  masse  principale;  une  zone  moyenne  rouge  clair;  une  zone 
peripherique  jaunatre. 

Le  tissu  de  l'infarctus  est  compact,  entierement  prive  d'air;  il  offre 
des  granulations  bien  plus  grosses  que  celles  de  la  pneumonic 

L'artere  obliteree  qui  tient  sous  sa  dependance  le  territoire  obstrue 
est  toujours  facilement  reconnaissable  au  sommet  de  L'infarctus,  au- 
quel  elle  forme  un  veritable  pedicule  distendu  par  les  caillots.  Pour 
laretrouver  a  coup  sur,  il  faut,  comme  le  conseille  Letulle,  soit  inciser 
l'infarctus  parallelement  a  son  axe,  en  ayant  soin  de  passer  par  le 
milieu  de  sa  base,  soit,  partant  du  bile  du  poumon,  ouvrir  les  ramifi- 
cations successives  de  l'artere  pulmonaire  se  dirigeant  vers  le  sommet 
du  noyau  apoplectique (I). 

Des  coupes  en  serie  montreront  le  corps  etranger  «  reconnaissable 
a  sa  couleur  gris  blanchatre,  a  sa  friabilite  pulpeuse,  a  lacassure  nette 
de  l'une  ou  meme  de  ses  deux  extremites,  preuves  decisives  de  la  na- 
ture embolique  de  la  lesion  »  (Letulle).   Le  caillot  embolise  est 

(1)  Cornil  et  Marie,  De  la  physiologie  pathologique  des  thromboses  et  des  coa<jula~ 
Hons  sanguines.  (Rapport  presente  au  Congres  dc  Moscou,  aout  J897.) 
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enchasse  au  milieu  de  caillots  fibrino-cruoriques  secondares  qui 
se  prolongent  au-dessus  et  au-dessous  de  lui. 

Au  cours  de  son  evolution,  l'infarctus  se  modifie  :  au  debut,  ii  j 
s'ecoule  de  la  coupe  un  sang  noiratre  epais,  non  aere ;  au  bout  de  phi-  \ 
sieurs  jours,  l'infarctus  durcit  par  resorption  de  la  partie  liquide  et 
devient  plus  fibreux  par  organisation  du  caillot. 

La  destinee  de  l'infarctus  est  variable  suivant  les  cas  :  si  l'artere 
recupere  sa  permeabilite,  l'infarctus  peut  se  resorber;  ordinairement, 
il  donne  naissance  a  un  foyer  de  sclerose  pigmentaire  ou  a  une  cica-  | 
trice  fibreuse;  quelquefois  il  peut  degenerer  et  prendre  l'apparence  | 
d'un  amas  caseeux  qui  s'elimine  par  les  bronches  et  laisse  une  i 
caverne. 

Complications  anatomigues  de  l'infarctus.  —  II  est  pour  ainsi  dire 
constant  d'observer  de  la  pleuresie  sero-fibrineuse  au  niveau  d'un 
infarctus  sous-pleural.  Un  epanchement  sereux  ou  hemorragique  en 
est  la  consequence. 

Enfin,  l'infarctus  peut  suppurer  ou  se  gangrener.  II  est  vraisem- 
blable  que  ces  deux  phenomenes  sont  dus  a  1'apport  avec  l'embole 
de  germes  de  suppuration  ou  de  gangrene. 

EMBOLIES    ET  THROMBOSES 

Les  thromboses  du  poumon  ne  sont  pas  encore  tres  etudiees.  Nous 
avons  indique  plus  haut  le  role  que  certains  auteurs  leur  font  jouer 
dans  la  pathogenie  de  l'infarctus  pulmonaire. 

Les  embolies,  au  contraire,  fournissent  de  nombreuses  observa- 
tions. On  les  distingue,  tant  par  la  difference  des  symptomes  cli- 
niques  qu'elles  produisent  que  par  la  variete  des  lesions  pulmonaires 
qu'elles  determinent  en  grosses,  moyennes  et  petites  embolies. 

Les  moyennes  embolies,  qui  sont  presque  toujours  constitutes 
par  des  caillots  de  petit  volume  emanes  du  cosur  droit,  donnent  nais- 
sance a  l'infarctus  hemoptoi'que  de  Laennec  sur  lequel  nous  nous 
sommes  suffisamment  etendus  au  paragraphe  precedent. 

Les  gbosses  embolies  sont  egalement  presque  toujours  consti- 
tutes par  des  caillots  emanes  du  systeme  veineux  peripherique  et 
suffisamment  volumineux  pour  obliterer  une  branche  importante  de 
l'artere  pulmonaire.  Toutes  les  phlebites,  la  phlegmatia  alba  dolens 
des  accouchees  en  particulier,  sont  capables  de  les  realiser. 

L'obliteration  du  tronc  arteriel  ainsi  produite  n'amene  pas  la  mort 
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lu  parenchyme  pulmonaire  puisque  la  nutrition  de  celui-ci  est  de- 
/olue  aux  arteres  bronchiques,  mais  elle  amene  la  perte  de  la  fonc- 
,ion  respiratoire,  d'ou  asphyxie.  Comme  la  mort  est  ici  rapide,  le  pou- 
non  sous-jacent  a  l'embole  ne  presente  que  des  lesions  d'anemie  et 
d'atelectasie.  Si,  au  lieu  d'etre  subite,  la  mort  se  fait  en  plusieurs 
tieures,  la  zone  primitivement  affaissee  se  gonfle,  se  congestionne  et 
s'cedematie. 

PETITES  EMBOLIES  Oil  EMBOLIES  CAPILLAIBES.    PIUS    petiteS  que 

I'artere  acineuse,  elles  peuvent  etre  divisees  en  deux  classes  :  les  em- 
bolics mecaniques  non  organisees  et  les  embolies  organisees. 

Les  embolies  mecaniques  sont  solides,  liquides  ou  gazeuses.  Quand 
elles  sont  en  petit  nombre,  elles  ne  produisent  que  des  desordres  pas- 
sagers  sans  importance;  quand,  au  contraire,  elles  sont  abondantes, 
elles  amenent  l'asphyxie  et  anatomiquement  produisent  une  conges- 
tion intense  de  l'organe  avec  piquete  hemorragique. 

On  reproduit  facilement  des  embolies  mecaniques  avec  la  poudre 
de  lycopode.  Les  embolies  aeriennes  realisees  par  l'introduction  d'air 
dans  les  veines  beantes  au  cours  d'une  operation,  veines  du  cou  le 
'  plus  souvent,  sont  a  peu  pres  les  seules  embolies  gazeuses  qu'on 
observe. 

Parmi  les  embolies  liquides,  les  embolies  graisseuses  sont  les  plus 
curieuses  et  les  mieux  connues.  On  a  pu  les  observer  accidentellement 
au  cours  d'injections  medicamenteuses  d'huiles  chargees  de  sub- 
stances actives,  d'huiles  mercurielles  en  particulier.  C'est  la  pourtant 
un  fait  rare. 

Les  embolies  graisseuses  les  mieux  connues  ont  deux  origines 
principales  :  elles  naissent  sur  place  dans  le  sang,  de  reactions  chi- 
miques  anormales  (lipemie)  comme  chez  les  diabetiques,  ou  bien  elles 
viennent  des  os  et  sont  versees  secondairement  dans  les  veines. 

La  premiere  modalite  n'est  pas  tres  frequente ;  c'est  par  elle  que 
Sanders  et  Hamilton  ont  voulu  expliquer  la  pathogenie  du  coma  dia- 
betique.  lis  ont  constate  chez  un  malade,  mort  de  ce  dernier  accident, 
qu'a  la  surface  du  sang  recueilli  dans  un  vase  surnageait  une  couche 
blanc  laiteux,  constitute  par  une  veritable  emulsion  de  graisse. 

La  deuxieme  modalite  est,  au  contraire,  la  forme  habituelle.  Elle 
est  realisee  par  les  fractures  comminutives,  les  osteomyelites,  les 
redressements  brusques  d'ankyloses  articulaires.  L'embolie  grais- 
seuse  consecutive  au  redressement  d'ankyloses  s'observe  surtout 
lorsqu'il  s'agit  d'articulations  riches  en  tissu  spongieux,  comme  le 
genou,  la  tibio-tarsienne,  la  hanche,  et  surlout  lorsqu'il  s'agit  de 
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vieilles  ankyloses,  ou  l'impotence  a  produit  de  l'atrophie  osseuse  e 
ou  il  y  a  substitution  de  graisse  aux  travees  solides  (de  Quervain)  ({) 
Au  moment  du  redressement,  la  substance  spongieuse  est  exprimet1 
comme  une  eponge  par  les  mano3uvres  du  chirurgien  et  deverse  soil 
contenu  dans  les  veines  dechirees  au  meme  moment.  «  La  quantile  d( 
graisse  jetee  dans  la  circulation  sanguine  est  proportionnelle  ai 
degre  de  l'osteoporose,  au  volume  de  la  substance  osseuse  compri- 
mee  et  au  nombre  d'articulations  redressees.  » 

Dejerine  a  reproduit  experimentalement  l'embolie  graisseuse  en? 
introduisant  une  tige  de  laminaire  dans  les  tibias  du  chien. 

Dans  les  poumons  atteints  d'embolie  graisseuse,  on  ne  voit 
qu'oedeme  et  congestion,  mais  le  sang  qui  coule  a  la  surface  de  coupe 
est  rempli  de  gouttelettes  graisseuses,  colorables  en  noir  par  l'acide 
osmique,  et  qu'on  peut  retrouver  sur  les  coupes  microscopiques  du 
poumon. 

Embolies  organisees.  -  Tous  les  etres  vivants,  microbes,  prol 
tozoaires,  cellules  cancereuses  peuvent  etre  embolises  dans  le  torrent 
circulatoire  et  arriver  aux  poumons,  qui  constituent  le  premier  terri- 
toire  capillaire  interpose  sur  le  trajet  des  veines  venant  de  la  peau  et 
de  la  peripheric  en  general.  11  est  impossible  de  decrire  ici,  d'en- 
semble,  les  lesions  produites  dans  le  poumon  par  ces  divers  elements 
organises  (streptocoques,  bacilles  tuberculeux,  echinocoques,  cellules 
epitheliales),  car  chacun  a  sa  reaction  speciale  qui  sera  etudiee  a  son 
tour,  dans  les  chapitres  suivants. 

H.  —  LESIONS  MECANIQUES  PORTANT  SUR  LA  CHARPENTE  DU  POUMON 

Les  lesions  mecaniques  portant  sur  la  charpente  du  poumon  sont 
moins  nombreuses  que  celles  portant  sur  les  vaisseaux. 

II  n'y  en  a  guere  que  deux  varietes  :  TafTaissement  du  poumon  et  la 
dilatation  du  poumon,  l'aflfaissement  pulmonaire  et  l'emphyseme 
pulmonaire. 

AFFAISSEMENT  PULMONAIRE 

L'affaissement  pulmonaire  est  cet  etat  du  poumon  dans  lequel 
les  parois  alveolaires  sont  afTaissees  et  la  cavite  alveolaire  privee  d'air. 
On  en  distingue  deux  sortes  :  V aUlectasie  et  le  collapsus  pulmonaire. 

fl)  De  Quervain,  Vembolie  graisseuse  consecutive  au  redressement  brusque  des 
articulations  ankylosees.  (Semaine  med.y  12  octobre  1904,  p.  321.) 
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Uatelectasie  (octeX-?)^  incomplet,  txTflws,  extension),  souvent 
appelee  etat  foetal,  a  cause  de  sa  resemblance  avec  le  poumon  du 
foetus  n'ayant  pas  respire,  est  encore  designee  sous  les  noms  de  car- 
nification,  de  pneumonie  marginale,  d'apneumatosis. 

C'est  une  lesion  toujours  secondaire,  qu'on  rencontre  dans  les 
bronchites  simples  ou  capillaires,  dans  la  bronchopneumonie,  la 
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Via,  \~. —  Atelectasis. —  Coupe  d  un  fragment  de  poumon  carnifie,  rouge  el  dense  tl.etulle). — 
Grossissement  :  300  diametres. 

tuberculose  pulmonaire,  la  fievre  typhoiMe,  etc.,  chaque  fois,  en  un 
mot,  que  les  bronches  sont  susceptibles  d'etre  obliterees. 

C'est  une  lesion  essentiellement  disseminee,  qui  siege  surtout  a  la 
peripheric  du  poumon,  a  son  bord  poste>ieur,  a  son  bord  anterieur 
et  dans  ses  lobes  m ovens  et  inferieurs.  Les  adherences  pleurales  qui 
existent  si  souvent au  niveau  du  lobe  superieur  s'opposent  a  l'aflaisse- 
ment  du  tissu  pulmonaire 

II  s'agitde  plaques  plus  ou  moins  etendues,  legerement  deprimees, 
sous-pleurales,  Hasques,  charnues,  de  resistance  elastique,  de  couleur 
rouge  violace,  d'ou  Ie  nom  de  rarnisation  qui  leur  a  ete  donne. 


128 


BRONGHES  ET  POUMONS 


Le  bloc  decoupe  plonge  au  fond  de  l'eau  et  ne  crepite  pas,  la  sur- 
face de  section  est  rouge  fonce,  lisse,  uniforme  et  donne  une  faible 
quantite  de  liquide  a  la  pression.  Apres  l'insufflation,  les  parties 
atelectasiees  reviennent  a  l'etat  normal. 

A  l'examen  microscopique,  les  alveoles  sont  aplatis;  les  capillaires 
de  la  paroi  font  saillie  et  sont  remplis  de  sang.  Les  cellules  epithe- 
liales  de  l'alveole  sont  globuleuses;  leur  protoplasma  est  granuleux 
et  leurs  noyaux  sont  volumineux. 

La  cavite  alveolaire  contient  souvent  une  petite  quantite  de 
liquide,  des  cellules  rondes  a  protoplasma  granuleux  ou  pigmente, 
des  cellules  lymphatiques  et  quelques  globules  rouges  (voy.  fig.  47). 

La  condition  indispensable  a  la  production  de  cette  lesion  est  la 
presence  d'un  bouchon  muqueux  ou  fibrineux  obliterant  la  lumiere  de 
la  bronche  qui  commande  le  territoire  atelectasis.  Mais  les  avis  des 
auteurs  different  sur  le  mecanisme  pathogenique.  Gairdner  pense 
que  le  bouchon,  conique  comme  la  bronche,  est  pousse  plus  profon- 
dement  dans  l'inspiration  et  s'oppose  ainsi  a  la  penetration  de  Fair; 
dans  l'expiration,  au  contraire,  le  bouchon  est  ramene  par  Fair  alveo- 
laire vers  la  racine  de  la  bronche  et  permet  ainsi  Texpulsion  de  cet  air 
alveolaire.  A  chaque  inspiration,  l'alveole  expulse  done  cle  l'air,  mais 
n'en  recoit  pas,  d'ou  son  evacuation  rapide.  Le  professeur  Grancher 
invoque  un  processus  moins  complique  :  la  bronchiole  est  obliteree 
par  un  bouchon  muqueux  ou  fibrineux  et  l'air  alveolaire  se  resorbe 
purement  et  simplement. 

Le  collapsus  pulmonaire  est  cet  etat  d'affaissement,  le  plus  souvent 
ischemique,  du  poumon,  dont  le  parenchyme  est  comprime  par  des 
gaz  (pneumothorax),  des  liquides  (pleuresie)  ou  une  tumeur  de  voi- 
sinage. 

Dans  la  pleuresie,  qui  est  le  mode  de  production  le  plus  habituel, 
on  trouve  une  partie  considerable  du  lobe  inferieur,  ce  lobe  entier,  ou 
meme  tout  un  poumon  aplati,  prive  d'air,  anemie,  ne  crepitant  plus. 
La  plevre  en  est  epaissie,  fibreuse,  recouverte  de  fausses  membranes 
fibrineuses  ou  organisees.  Ainsi  solidement  entoure,  le  poumon  ne 
peut  plus  elre  insuffie.  Mais  si,  apres  en  avoir  enleve  une  petite 
tranche,  on  l'etend  sur  une  lame  de  verre,  on  voit  que  le  parenchyme 
est  conserve  et  que  les  alveoles  reprennent  leur  forme  primitive. 

Le  poumon  affaisse  montre  des  lesions  variables,  en  rapport  avec 
la  maladie  causale  :  tantot  des  cavernes  aplaties,  ou  des  tubercules 
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confluents  plus  ou  moins  caseeux,  tantot  des  cavernes  gangreneuses 
ou  des  infarctus  purulents,  ou  des  noyaux  d'apoplexie.  Le  tissu  pul- 
monaire  est  le  plus  souvent  pale,  anemique,  comme  cela  s'observe 
dans  les  pleuresies  tuberculeuses;  noiratre  si  le  poumon  est  anthra- 
cose  ou  atteint  de  pneumonie  inlerstitielle ;  tres  rouge  et  congestionne 
lorsqu'il  s'agit  d'un  epanchement  qui  complique  une  apoplexie  pul- 
monale;  mais,  dans  tous  ces  faits,  il  est  toujours  completement  prive 
d'air. 

Le  mecanisme  du  collapsus  pulmonaire  est  facile  a  saisir  :  le 
poumon  ne  peut  plus  se  dilater,  parce  qu'il  lui  est  impossible  de 
refouler  le  liquide  tres  abondant  qui  remplit  la  plevre.  La  compres- 
sion exercee  sur  lui  par  ce  liquide  fait  qu'il  se  vide  peu  a  peu, 
pendant  Pexpiralion,  de  Fair  de  reserve  que  contenaient  les  alveoles 
pulmonaires. 

Enfin,  l'epaississement  de  la  plevre  viscerale  qui  survient  par  suite 
de  la  pleuresie  transforme  cette  membrane  en  un  sac  fibreux,  qui 
maintient  le  poumon  dans  un  afTaissement  plus  ou  moins  complet. 
Dans  cet  etat,  la  surface  de  la  plevre  et  du  poumon  sous-jacent  pre- 
sente  des  rides  longitudinales.  Le  poumon  tout  entier  est  reduit  a  une 
langiiette  mince,  aplatie,  flasque  el  elastique,  qui  plonge  au  fond  de 
l'eau. 

EMPHYSEME 

On  designe  sous  le  nom  d'emphyseme  pulmonaire  la  dilatation 
perrnanente  des  alveoles  accompagnee  de  la  perte  d'elasticite  et  de 
I'atrophie  de  leurs  parois.  L'emphyseme  peut  etre  partiel,  compli- 
cation de  la  plupart  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  ou  total, 
eonstituant  une  veritable  maladie  autonome.  C'est  celle-ci  que  nous 
prendrons  comme  type  de  description.  Rappelons  que  l'liistoire  ana- 
tomique  et  clinique  de  Fempbyseme  a  ete  creee  de  toutes  pieces  par 
Laennec. 

L'emphyseme  total.  —  Les  poumons  emphysemateux  sont  volumi- 
neux,  saillant  bors  de  la  poitrine  apres  ablation  du  j)lastron  sterno- 
costal et  conservent  1'empreinte  des  cotes  a  leur  surface.  Leurs  bords 
anterieurs,  an  lieu  d'etre  lamelleux  et  minces,  sont  arrondis  et  tres 
epais.  lis  sont  pales,  grisatres,  a  cause  de  l'obliteration  et  de  Tatro- 
pbie  des  capillaires. 

L'etat  emphysemateux  est  surtout  accentue  aux  sommets,  aux 
bords  anterieurs  et  aux  bases,  a  la  p^ripherie  de  l'organe,  en  un  mot. 

COhNll.  kt  RAMVIBR.  —  IV.  9 
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L'organe  tumefie,  gonfle  d'air,  irregulier  a  sa  surface  et  bossele,  pre- 
sente  souvent  sur  celle-ci  des  vesicules  a  parois  tres  minces,  saillantes 
sous  la  plevre,  de  la  grosseur  d'un  pois  a  une  noisette  ou  meme  da- 
vantage,  pleines  d'air  et  qui  restent  gonflees  apres  ouverture  de  la 
poitrine.  Lorsqu'on  perce  une  de  ces  vacuoles,  elle  s'affaisse  en 
parlie. 


Fig.  48.  —  Einphyseme  pulnionaire  :  i,  infundibu'la  dilates;  il,  cloisons  interalveblaires 
rompues  flottanl  dans  les  alveoles  (Cornil). 

A  la  palpation,  le  poumon  emphysemateux  donne  une  sensation 
analogue  a  celle  du  duvet  et  la  crepitation  est  abolie. 

Jete  dans  Teau,  le  poumon  surnage  sans  plonger. 

A  la  coupe,  le  tissu  apparait  pale  comme  a  sa  surface  et  il  s'ecoule 
a  peine  de  sang  a  la  section. 

Aspect  microscopique.  -  Au  microscope,  on  peut  se  rendre 
compte  des  raisons  de  cet  etat.  II  faut  etudier  d'aborda  un  faible  gros- 
sissement  pour  se  rendre  compte  des  lesions  des  systemes,  et  ensuite 
a  un  fort  grossissement  pour  constater  les  lesions  des  elements  con- 
stitutifs  du  parenchyme. 

Lesions  des  systemes.  —  Tres  simplement,  a  un  faible  grossisse- 
ment, apres  avoir  enleve  avec  des  ciseaux  et  etale  sur  une  lame  de 
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verre  la  paroi  d'une  grande  vesicule  emphysemateuse,  on  reconnait 
les  vestiges  des  cloisons  elastiques  des  alveoles  primitifs  qui  se  sont 
ouverts  les  uns  dans  les  autres. 

Sur  des  coupes  de  poumon  insuffle  et  desseche,  on  est  frappe  de 
l'accroissement  considerable  du  diametre  des  infundibula  puimo- 
naires  (fig.  48,  i,  ?').  Leur  cavite  s'est  agrandie  aux  depens  des  alveoles 
qui  s'youvrentet  dontles  cloisons  plus  ou  moins  atrophiees  sont  effa- 
cees.  G'est  une  veritable  dilatation  de  l'infundibulum.  Lorsqu'un 
infundibulum  emphysemateux  siege  sous  la  plevre,  l'absence  de  resis- 
tance lui  permet  de  se  dilate r  davantage.  Mais  les  plus  grandes  va- 
cuoles, qui  peuvent  atteindre  le  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix. 
resultent  de  la  communication  des  infundibula  voisins  les  uns  avec 
y  les  autres,  par  rupture  ou  disparition  des  cloisons  qui  les  separent. 
*  Ces  ruptures  n'ont  rien  de  surprenant,  car,  si  Ton  examine  a  la  loupe 
des  parois  alveolaires,  on  constate  qu'elles  sont  percees  d'un  grand 
nombre  de  trous. 

Marfan  et  Lion  (1)  ont  decrit  un  aspect  special  des  cloisons  de- 
1  chirees  qui  se  presentent  comme  des  moignons  retraetes  dont  l'extre- 
mite  libre  renflee  en  massue  est  recouverte  par  deux  ou  trois  cellules 
epitheliales;  dans  ces  moignons  on  voit  sou  vent  des  fibres  elastiques 
ondulees  ou  spiroides. 

Lesions  des  elements  constitutifs  du  parenchymc.  —  Le  squelette 
des  alveoles  pulmonaires  est  avant  tout  constitue  par  des  fibres  elas- 
tiques; aussi  la  destruction  de  celles-ci  est-elle  une  des  lesions  essen- 
tielles  de  l'emphyseme  et  meme  la  lesion  primordiale  pour  Marfan. 
Elles  sont  amincies,  dechirees,  souvent  disparues.  Nous  avons  indique 
ci-dessus  la  lesion  decrite  par  Marfan  et  Lion,  ou  Ton  distingue  des 
moignons  retraetes  au  centre  desquels  sont  enroulees  des  fibres  elas- 
tiques. 

Les  vaisseaux  capiilaires  des  parois  alveolaires  sont  greles,  affais- 
ses  et  ne  font  aucune  saillie  dans  les  alveoles,  ce  qui  est  du  a  Taffais- 
sement  des  cloisons;  leur  lumiere  est  obliteree,  par  thrombose  de 
globules  blancs  suivant  Isaaksohn,  ce  qui  est  peu  vraisemblable,  par 
proliferation  des  parois  d'apres  Klob. 

A  cote  de  ces  lesions  vasculaires,  Auld  (2)  a  signale  la  presence 
constante  d'alterations  des  nerfs  du  parenchyme  pulmonaire. 

Les  parois  alveolaires  elles-memes  qui  persistent  sont  atrophiees 


(1)  Marfan,  Emphyseme.  (Traite  de  Medecine  Bouchard-Krissand,  t.  VI,  p.  4.) 

(2)  Auld,  Morbid  anatomy  and  pathology  of  emphysem.  (Lancet,  decembre  1895.) 
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et  en  meme  temps  sclereuses  (fig.  49,  cl).  Pauvres  en  cellules  et  en 
capillaires,  elles  sont  amincies  et  formees  presque  uniquement  de 
fibres  conjonctives  a  la  surface  desquelles  persistent  les  cellules 
endotheliales,  elles-memes  atrophiees. 

Les  travees  plus  epaisses  qui  represented  les  cloisons  interlobu- 
laires  sont  manifestement  sclereuses  et  souvent  infiltrees  d'anthra- 
cose  (a,  fig.  49). 

Les  cellules  endotheliales  des  parois  alveolaires  presentent  egale- 
ment  des  alterations  importantes  que  Villemin  a  decrites  un  des  pre- 
miers et  qui,  bien  qu'il  considerat  ces  cellules  comme  etant  de  nature 


FlG.  41  * .  —  Paroi  alveolaire  dans  l'emphyseme  (vue  a  un  fort  grossissement)  :  cl,  cloison  interlo- 
bulaire  fibreuse;a,  depots  d'anthracose  dans  cctte  cloison;  ca,  paroi  alveolaire  ronipue  flottant 
dans  la  cavite  infundibulaire  (Gornil). 


conjonctive,  sont  d'une  exactitude  rigoureuse  et  jouent  un  role  ca- 
pital dans  la  formation  des  trous  des  parois  alveolaires.  Ziegler,  Cornil 
et  Ranvier,  et  plus  recemment  encore  Cornil  (1),  les  ont  verifiees  et 
les  tiennent  pour  tres  judicieusement  observees. 

Les  noyaux  situes  entre  les  capillaires  s'hypertrophient,  deviennent 
granuleux,  et  bientdt,  a  la  place  d'un  element  vivant,  on  trouve  un 
petit  amas  de  matiere  organique  morte  par  transformation  graisseuse. 
Cette  matiere  priv6e  de  toute  vitalite  ne  tarde  pas  a  se  detruire  et  a 
laisser  a  sa  place  une  perforation  de  la  paroi,  qui  fait  communiquer 
deux  alveoles  voisins  jusque-la  independants.  Plusieurs  perforations 
analogues  (fig.  50)  se  montrent  bientot  simultanement  dans  une  meme 
cloison.  Un  infundibulum,  ainsi  transforme  par  la  lesion  simultanee 
de  plusieurs  des  alveoles  qui  s'y  ouvrent,  presente  bientot  sur  sa 
paroi  interne,  au  lieu  des  cloisons  qui  separent  les  alveoles,  de 
simples  reliefs  formes  par  les  fibres  elastiques,  derniers  vestiges  de 
ces  cloisons. 

(1)  Cornil,  Cours  d'anatomie  patliologique  d  la  Faculte  de  medecine  de  Paris, 
9  deceimbre  1901. 
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En  enlevant  avec  les  ciseaux  la  paroi  mince  d'une  vacuole  emphy- 
semateuse  saillante  sous  la  plevre  et  en  impregnant  sa  surface  interne 
avec  une  solution  de  nitrate  d'argent,  on  peut  observer  l'epithelium 
lamellaire  qui  tapisse  la  dilatation  emphysemateuse.  Les  cellules  epi- 
1  theliales,  examinees  in  situ  sur  des  preparations  faites  sans  avoir 
'recours  au  nitrate  d'argent,  montrent  souvent  des  granulations  grais- 
seuses  dans  leur  protoplasma  autour  du  noyau.  Les  cloisons  amincies 
presententaussi  dans  leur  interieuret  a  leur  surface  des  amas  ovoi'des 
de  granulations  graisseuses  logees  dans  les  cellules  epitheliales  ou 
peut-etre  dans  les  cellules  des  vaisseaux  capillaires. 

Vakietes  anatomiques  de  l'emphyseme.— Nous  avons  pris  comme 
type  de  description  l'emphyseme  total: 
portant  sur  les  deux  poumons,  sorte  de 
maladie  idiopathique,  ou  mieux  emphy- 
seme generalise  presque  constamment  se- 
condaire  a  l'asthme. 

Jl  existe  un  emphyseme  partiel  tres  fre 
quent,  complication  de  la  plupart  des  ma- 
ladies pulmonaires,  siegeant  de  preference 
aux  bonis  des  poumons. 

II  existe  egalement  un  emphyseme  in- 
terstitiel,  plulot  complication  de  l'emphy- 
seme. II  est  du  a  la  penetration  de  Pair 
dans  le  tissu  interstiliel  entre  les  lobules, 
ce  qui  forme  des  bulles  plus  ou  moius  volumineuses  qui  peuvent 
gagner  la  region  sous-pleurale  ou  on  peut  les  faire  cheminer  devant 
le  doigt  (emphyseme  sous-pleural).  II  donne  a  la  plevre  viscerale 
Taspect  d'une  membrane  soulexee  par  de  Tecume.  L'air  peut  ainsi 
s'infiltrer  jusque  dans  le  mediastin  (emphyseme  mediastinal)  et  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutane  (emphyseme  sous-cutane).  a  Get  em- 
physeme se  reconnait  a  la  crepitation  du  tissu  conjonctif  et  ue  doit 
pas  etre  confondu  avec  le  develoi)pement  de  gaz  qui  s'observe  quel- 
quefois  pendant  les  chalcurs  de  Tete  »  (Marfan). 

EmphysSme  vesiculaire  aigu.  —  On  a  constate  dans  certaines 
affections  aigues  pulmonaires  a  debut  brusfjue  et  a  dyspnee  intense 
telles  que  1'uremie  dyspneique,  le  croup,  un  emphyseme  dissemine 
sans  rupture  des  parois  alveolaires.  G'est  ce  qui  fait  qu'on  lui  a  donne 
le  nom  de  distension  simjilc  du  poumon  (Biermer).  —  11  est  probable 
que  cette  forme  d'emphyseme  est  capable  de  retrocession. 

EmphysSme  senile.  —  On  observe  souvent  aux  sommets  des  pou- 


Flfi.  .r>0.  —  Membrane  d'un  alveole 
pulmonaire  j>rt;.scntant  plusieurs 
solutions  de  continuity  dans 
l'emphyseme.  (D'apres  Villcmin). 
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mons  des  vieillards  une  rarefaction  du  tissu  pulmonaire  avec  atrophie 
generate  de  ces  sommets.  Au  lieu  d'y  voir  de  l'emphyseme  comme  le 
veulent  un  certain  n  ombre  d'auteurs,  il  faut  considerer  cette  atrophie 
senile  du  poumon  comme  liee  a  la  pneumonie  interstitielle. 

Emphyseme  des  luberculeuoc.  —  L'emphyseme  generalise  s'observe 
quelquefois  clans  la  granulie,  mais  c'est  la  une  complication  rare, 
consequence  de  la  dyspnee.  L'emphyseme  est  jegalement  rare  dans  la 
tuberculose  chronique  commune.  Louis,  Rokitansky,  Frey  admetlaient 
meme  qu'il  y  avait  antagonisme  entre  les  deux  affections,  l'une  ralen- 
tissant  revolution  ou  meme  guerissant  l'autre.  Peter  pensait  au  con- 
traire  que  le  poumon  emphysemateux  etant  un  organe  mal  nourri  etait 
une  proie  facile  pour  la  tuberculose. 

Entre  ces  theories  extremes,  il  y  a  place  pour  une  conception 
mtermediaire,  d'ailleurs  conforme  a  la  reaiite.  L'emphyseme  s'observe 
dans  la  tuberculose  avec  une  frequence  moderee;  il  y  revet  la  phy- 
sionomie  d'un  emphyseme  «  vicariant  »  (Grancher),  developpe  autour 
des  lesions  tuberculeuses. 

On  le  trouve  surtout  autour  des  lubercules  fibreux,  accompagnes 
de  pneumonie  interstitielle,  provo quant  des  cicatrices  et  des  depres- 
sions a  la  surface  du  poumon. 

D'apres  M.  Grancher,  cet  emphyseme  presente  des  caracteres  his- 
tologiques  speciaux  :  l'association  des  granulations  tuberculeuses,  de 
la  sclerose,  de  la  dilatation  des  alveoles  avec  destruction  de  leurs 
parois,  fait  ressembler  le  tissu  d'un  lobule  pulmonaire  a  un  reticulum 
ganglionnaire,  d'ou  le  nom  &  emphyseme  reticule  qu'il  lui  a  donne. 

Etiologie  et  patiiogenie.  —  L'emphyseme  pulmonaire  releve  de 
deux  categories  de  causes  :  des  causes  predisposantes  qui  alterent  la 
solidite  du  parenchyme,  des  causes  determinantes  qui  produisent  sa 
rupture. 

La  predisposition  reside  dans  toutes  les  causes  capables  d'alterer 
les  elements  constitutifs  du  poumon,  telles  que  les  inflammations  pul- 
monaires,  broncho-pneumonie  en  particulier.  Certains  auteurs  ont 
invoque  l'heredite  et  une  sorte  de  debilite  native  des  fibres  elastiques 
du  poumon  comparable  a  la  debilite  des  fibres  musculaires  lisses  qui 
est  le  substratum  de  la  dilatation  de  l'estomac.  M.  Huchard  a  invoque 
aussi  les  alterations  atheromateuses  des  vaisseaux  pulmonaires.  Mais 
ees  alterations  n'ont  ete  retrouvees  ni  par  Gornil,  ni  par  Marfan. 

Virchow  croit  qu'il  s'agit  la  d'un  processus  d'evolution  analogue  a 
celui  qui  amene  la  formation  des  trous  du  grand  epiploon.  Pour  lui 
1'affection  est  pour  ainsi  dire  congenitale  et  son  grand  argument  est  la 


EMPHYSfcME 


135 


couleur  blanche  du  poumon  emphysemateux,  presque  complelement 
depourvu  d'anlhracose.  L'infiltration  de  poussieres  charbonneuses 
commence  vers  l'age  de  cinq  ou  six  ans;  done  l'emphyseme  lui  est 
anterieur.  Gette  explication  ingenieuse  n'est  pas  soutenable.  Outre 
que  l'anthracose  est  ordinaire  dans  l'emphyseme,  ainsi  que  le  montre 
la  figure  49,  il  est  certain  que  s'il  s'agissait  d'une  lesion  devolution 
analogue  a  celle  qui  amene  la  formation  des  trous  de  Tepiploon, 
tout  le  monde  a  un  moment  donne  de  son  existence  devrait  posseder 
de  Temphyseme  pulmonaire  aussi  bien  qu'un  epiploon  reticule.  Ge 
serait  un  phenomene  physiologique  et  non  pathologique,  ce  qui  n'est 
pas. 

D'apres  Hansemann  (1),  les  parois  des  alveoles  pulmonaires  pre- 
sentent  normalement  des  pores  :  dans  Temphyseme,  ces  pores  s'agran- 
dissent,  les  alveoles  se  fusionnent  et  produisent  les  vacuoles  emphy- 
semateuses. 

Les  causes  deter minantes  sont  les  forces  respiratoires,  pour  les 
uns  les  forces  expiratrices,  pour  les  autres  les  forces  inspiratrices. 
Marfan  fait  remarquer  a  juste  titre  que  l'augmentation  de  la  pression 
gazeuse  intrapulmonaire  ne  peut  agir  sur  les  fibres  elastiques  que  si 
celles-ei  sont  deja  distendues  par  Inspiration;  si  elles  sont  en  etat  de 
relachement  comme  cela  a  lieu  dans  Fexpiration,  l'augmentation  de 
pression  de  l'air  ne  peut  avoir  d'autre  effet  que  de  vider  les  vaisseaux, 
mais  non  d'amener  une  distension  des  fibres  elastiques.  II  n'y  a  done 
qu'une  cause  mecanique  d'emphyseme,  l'exageration  des  forces  ins- 
piratrices. 

Hirtz  (3)  a  d'ailleurs  apporte  de  serieux  arguments  experimentaux 
a  cette  maniere  de  voir :  il  place  une  ligature  sur  la  trachee  d'un  lapin 
de  facon  a  retrecir  son  calibre.  L'animal  meurt  au  bout  de  huit  jours 
■avec  emphyseme  generalise.  On  constate  que  Tinspiration  est  particu- 
lierement  energique  pour  faire  entrer  fair  dans  la  poitrine,  mais 
l'obstacle  existe  aussi  bien  a  fexpiration  qu'a  l'inspiration.  Pour 
etablirle  role  de  l'inspiration,  Hirtz  coupe  les  nerfs  phreniques  au  cou; 
le  diaphragme  ne  se  conlracte  plus,  la  puissance  de  l'inspiration  est 
diminuee  de  beaucoup  et  l'emphyseme  ne  se  produit  plus. 

Le  professeur  Gornil  a  reproduit  experimentalement  l'emphyseme 
€hez  l'animal  d'une  maniere  interessante. 

Injectant  du  lycopode  dans  la  trachee,  il  vit  en  vingt-quatre  ou 

(1)  Hansemann,  Soc.  demed.  de  Berlin,  1899. 

(2j  Hirtz,  De  l'emphyseme  chez  les  tubercule.ux.  (These  de  Paris,  1878.) 
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quarante-huit  heures  s'etablir  un  emphyseme  typique  absolument 
identique  a  celui  de  i'homme,  avec  des  cavites  visibles  a  I'ceil  nu  et 
parfois  enormes,  jusqu'a  la  dimension  de  1  centimetre  de  diametre. 

Cet  emphyseme  est  facilement  explicable  par  la  dyspnee  intense 
qu'amene  la  presence  de  la  poudre  de  lycopode.  Et,  tandis  que  cer- 
taines  bronchioles  sont  obliterees,  les  voisines  sont  dilatees. 

Les  causes  les  plus  frequentes  de  Temphyseme  sont  en  premiere 
ligne  I'asthme,  puis  le  croup,  les  stenoses  du  larynx  et  de  la  trachee, 
la  bronchite  capillaire,  les  tumeurs  du  mediastin,  la  dyspnee  uremique, 
les  dyspnees  asphyxiques,  etc.,  etc. 

GANGRENE  PULMONAIRE 

On  designe  sous  le  nom  de  gangrene  pulmonaire  tout  processus 
de  fermentation  putride  accompagne  de  mortification  du  poumon.  La 
comme  ailleurs,  il  ne  faut  pas  confondre  gangrene  et  necrose,  car  la 
necrose  est  la  mort  du  parenchyme  sans  processus  de  fermentation, 
sans  intervention  microbienne. 

Historique.  —  Bayle,  en  1810,  donna  la  premiere  description 
didactique  de  la  gangrene  pulmonaire  sous  le  nom  de  phtisie  ulce- 
reuse  (4°  espece  de  phtisie),  mais  c'est  Laennec  qui  en  donna  la 
premiere  description  clinique  et  anatomique  precise  (1818).  Ley  den 
et  Jaffe  en  1866  y  decouvrirent  les  premiers  des  microorganismes 
spirillaires  mobiles  emanes  de  la  bouche  et  les  considererent  comme 
la  cause  de  la  maladie.  lis  reproduisirent  une  gangrene  pulmonaire 
typique  en  introduisant  dans  la  trachee  de  lapins  des  bouchons  de 
Dittrich.  Les  auteurs  qui  suivirent  (Streng,  Bonome,  etc.)  decouvrirent 
d'autres  microorganismes,  mais  tous  subordonnaient  la  putrefaction 
microbienne  a  une  obliteration  vasculaire  initiale. 

C'est  seulement  de  1893  a  1898  que  Veillon  et  Zuber,  appliquant 
aux  tissus  la  notion  due  a  Pasteur  que  la  putrefaction  et,  d'une  facon 
plus  generate,  la  fermentation  sont  fonction  de  la  vie  sans  air,  mon- 
trerent  que  la  gangrene  est  un  phenomene  purement  microbien,  que 
les  microbes  efficients  sont  des  anaerobies  et  appliquerent  cette  vue 
generate  au  poumon  (1). 

L.  Guillemot  (2)  dans  sa  these  a  repris  sur  cette  donnee  l'etude  de 
la  gangrene  pulmonaire. 

(1)  Veillon  et  Zuber,  Arch,  de  mid.  experiment.,  1898,  p.  517. 

(2)  L.  Guillemot,  Recherches  sur  la  gangrene  pulmonaire.  (These  de  Paris,  1899.) 
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I  Etiologie.  —  La  gangrene  pulmonaire  releve  de  causes  directes  et 
de  causes  predisposantes. 

A)  Causes  directes  :  Les  microbes.  —  Les  causes  directes  sont 
les  microbes  dont  nous  etudierons  principalement  le  mode  d'action  et 
le  mode  de  penetration.  On  trouve  dans  les  foyers  de  gangrene 
pulmonaire  des  microbes  aerobies  et  des  microbes  anaerobies. 

Parmi  les  atirobies,  le  streptocoque  est  presque  constant;  rarement, 
on  rencontre  le  staphylocoque  et  le  proteus.  Le  coli-bacille,  qu'on 
jretrouve  assez  souvent  dans  les 
autopsies,  parait  etre  une  im- 
ipurete. 

Les  anaerobies  sont  con- 
stants et  constamment  prepon- 
derants.Ce  sont  des  anaerobies 
!  stricts.  lis  peuvent  exister  seuls 
et  produire  seuls  la  maladie.  II 
y  a  cependant  quelques  tres 
rares  microbes  aerobies  qui 
sont  egalement  capables  de 
produire  la  gangrene  (Roger  et 
E.  Weil,  Presse  medicate,  1901, 
n°  76). 

Bacillus  ramosus  (1 )  (Veillon 
j  et  Zuber)  se  presente  comme 
un  batonnet  assez  fin,  souvent 
deux  par  deux  quelquefois  en  courtes  chainettes,  quelquefois  en 
amas  enchevetres,  comme  le  bacille  diphterique,  mais  souvent  en 
filaments  flexueux  constitues  par  des  batonnets  accoles  bout  a  bout.  II 
prend  le  gram  (Voy.  fig.  51). 

Ce  microbe  est  constant  dans  la  zone  d'envahissement  du  foyer. 
Associe  a  une  espece  anaerobie  (Veillon  et  Zuber)  ou  a  plusieurs 
especes  anaerobies  melangees  d'un  aerobie  non  pathogene  (Guillemot), 
il  a  pu  servir  a  reproduire  experimentalement  la  gangrene  pulmo- 
naire embolique  chez  le  lapin.  B.  ramosus  parait  done  jouer  un  role 
preponderant  dans  le  developpement  de  la  gangrene  pulmonaire. 

Bacillus  funduliformis  encore  appele  bacillus  thetoides  a  cause 
de  sa  ressemblance  avec  0  est  un  microorganisme  tres  polymorphe, 

(1)  11  existe  dans  la  nomenclature  bacteriologique  un  autre  bacille  portant  le  meme 
nom  :  e'est  celui  que  les  Alleinands  appellent  Wurtzelbacillus.  C'est  un  organisme  aero- 
bic, banal,  non  pathogene  (Guillemot). 


Fig.  51  —  B.  ramosus  provenant  d'une  culture  de 
quinze  jours  (D'apres  Guillemot). 
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car  il  possede  des  formes  spheriques  presque  aussi  volumineuses 
qu'un  leucocyte.  II  ne  prend  pas  le  gram  et  est  tres  pathogene  pour  le 
cobaye  (Voy.  fig.  52). 

On  trouve  encore  dans  les  foyers  de  gangrene  pulmonaire  une 
foule  d'autres  microbes  anaerobies  dont  le  role  est  moins  important : 
bacillus  frag  His  (Veillon  et  Zuber);  micrococcus  foetidus  (Veillon); 
bacillus  serpens ;  spirillum  nigrum-  (Rist);  staphylococcus  parvulus 


suivant  les  cas  :  tantot  ils  agissent  sur  un  parenchyme  sain  qu'ils 
mortifient  primitivement,  tantot  ils  agissent  sur  un  parenchyme  deja 
malade  qu'ils  mortifient  secondairement.  De  la  une  gangrene  primitim 
et  une  gangrene  secondaire. 

La  gangrene  primitive  dans  laquelle  le  microbe  par  ses  proprietes 
anaerobiques  suffit  a  lui  seul  a  determiner  la  gangrene,  ou  necrose  et 
fermentation  sont  sous  la  dependance  du  seul  microbe,  existe  indubi- 
table  m  en  t. 

II  y  a  en  effet  des  cas  averes  de  contagion  de  gangrene  pulmo- 
naire :  Veillon  et  Zuber,.  Guillemot,  Lieblein,  epidemie  de  Bard  et 
Charmeil.  La  gangrene  primitive  a  d'ailleurs  ete  produite  experimenta- 
lement  par  la  seule  inoculation  de  microbes. 

La  gangrene  secondaire  se  developpe  sur  un  parenchyme  preala- 
blement  necrose  ou  vient  se  grefifer  l'agent  de  la  putrefaction.  La 
necrose  initiale  peut  etre  realisee  de  multiples  facons  :  tantot  par  les 
troubles  de  nutrition  qui  resultent  d'un  infarctus,  tantot  par  Faction 
mecanique  d'un  corps  etranger,  tantot  par  Taction  caustique  d'un  gaz 
deletere  ou  d'un  produit  chimique,  tantot  meme  par  une  action  toxique 


(Veillon  et  Zuber);  bacillus  perfringens 
(Veillon  et  Zuber),  etc.  B.  perfringens 
est  tres  repandu.  II  existe  dans  presque 
tous  les  pus  gangreneux  mais  toujours 
en  minorite  par  rapport  aux  autres  mi- 
crobes anaerobies;  surtout  dans  la  gan- 
grene pulmonaire  ou  il  est  plus  rare. 
G'est  une  grosse  bacterie  de  la  taille  de 
la  bacterie  charbonneuse,  a  extremites 
carrees,  entouree  dans  le  pus  d'une 
capsule  bien  colorable;  il  est  tres  gazo- 
gene et  il  est  sans  doute  un  des  agents 


Fig.  52.  — B.  funduliformis  ou  theto'ide 
(Guillemot). 


de  la  gangrene  gazeuse. 

Mode  d' act  ion  des  microbes.  —  Ces 
divers  microbes  agissent  differemment 
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microbienne.  Les  infarctus  qui  resultent  d'une  embolie  peripherique 
deviennent  souvent  gangreneux  quand  ils  renferment  des  microbes 
anaerobies  ou  quand  ils  sont  secondairement  envahis  par  eux.  Le 
pneumocoque  peut,  lorsqu'il  est  tres  virulent,  amener  la  mortification 
du  parenchyme  pulmonaire  et  de  l'exsudat  fibrino-cellulaire  qu'il  a 
provoque,  mais  non  la  fermentation  putride.  II  faut  Paddition  de 
germes  gangreneux  anaerobies  ou  aerobies  pour  amener  celle-ci. 

Parmi  les  maladies  qui  deviennent  secondairement  gangreneuses, 
il  faut  citer,  en  premiere  ligne,  la  bronchopneumonie;  cela  est  d'obser- 
vation  si  frequente  qu'il  y  a  lieu  de  se  demander  si  la  bronchopneu- 
monie n'est  pas  la  cause  ordinaire  des  gangrenes  multinodulaires 
d'origine  aerienne.  Rosenthal  a  rapporte  recemment  un  cas  tres  net 
de  gangrene  pulmonaire  greffee  sur  une  bronchopneumonie  qui  avait 
pour  origine  une  pneumokoniose  (1). 

Mode  de  penetration  des  microbes.  —  Les  microbes  de  la  putre- 
faction penetrent  dans  le  poumon  par  une  voie  artificielle,  c'est-a-dire 
par  effraction,  ou  par  les  voies  naturelles. 

Ils  penetrent  par  effraction  a  la  faveur  d'une  plaie  de  poitrine 
ou  de  la  propagation  d'une  inflammation  de  voisinage  au  parenchyme 
pulmonaire  (cancer  de  l'oesophage,  abces  du  mediastin,  osteite  cos- 
tale,  etc.). 

La  penetration  par  les  voies  naturelles  est  beaucoup  plus  ordi- 
naire. La  voie  aerienne  est  suivie  par  les  corps  etrangers  des  bronches 
(debris  de  verre  avale  par  un  enfant  (Guillemot);  debris  alimentaires 
avales  par  les  alienes,  les  hemiplegiques,  etc.).  C'estelle  qu'empruntent 
les  microbes  dans  les  affections  pulmonaires,  telles  que  pneumonie, 
bronchopneumonie,  tuberculose,  dilatation  des  bronches,  etc.  La 
transformation  du  bloc  pneumonique  en  gangrene  admisepar  Gendrin, 
Behier,  etc.,  etait  niee  par  Laennec,  Chomel,  Trousseau,  etc  Pareille 
contestation  n'existe  pas  pour  la  bronchopneumonie  dont  la  transfor- 
mation gangreneuse  est  certaine. 

La  vote  vasculaire  est  egalement  suivie  par  les  germes  gangreneux 
pour  penetrer  dans  le  poumon.  II  s'agit  generalement  de  la  propaga- 
tion d'un  foyer  gangreneux  peripherique  au  poumon  par  l'interme- 
diaire  des  veines  et  du  coeur  droit.  G'est  ainsi  que  les  phlebites,  les 
eschares  sacrees,  les  cancers  tels  que  celui  de  Testomac  quand  il  est 
ulcere  ou  incise  dans  une  operation  de  gastro-entero-anastomose 

(I)  Rosenthal,  De  la  broncho-pneumonie  gangreneuse  des  pneumokonioses.  (Presse 
med.,  n°  70,  30  aout  1901) 
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(Peyrot  et  Milian)  (1),  et  par-dessus  tout  les  otites  suppurees  moyennes 
peuvent  etre  l'origine  d'une  gangrene  pulmonaire.  Nous  avons  done 
ainsi  trois  modes  pathogeniques  de  la  gangrene  pulmonaire  :  la  gan-  j 
grene  par  effraction,  la  gangrene  d'origine  aerienne,  la  gangrene 
d'origine  embolique. 

B)  Causes  predisposantes. ' —  L'alcoolisme,  le  mal  de  Bright,  le  j 
diabete,  la  rougeole,  la  fievre  typhoide,  la  grippe  sont  des  causes 
predisposantes  generates  importantes  de  la  gangrene  pulmonaire.  Les 
contusions  du  thorax,  les  vapeurs  toxiques  en  sont  des  causes  pre- 
disposantes locales. 

Anatomie  pathologique  macroscopique.  —  Laennec  a  distingue 
deux  formes  anatomiques  bien  distinctes  de  la  gangrene  :  la  gangrene 
diffuse  et  la  gangrene  circonscrite. 

La  gangrene  diffuse  est  tres  rare.  Contrairement  a  ce  que  sem- 
blerait  indiquer  son  nom,  elle  atteint  un  bloc  lobaire  du  poumon 
comme  la  pneumonic  et  meme  un  poumon  presque  entier;  aussi  serait- 
elle  mieux  nommee  massive.  Le  tissu  pulmonaire  y  est  humide,  oede- 
matie,  friable,  allant  comme  coloration  du  blanc  verdatre  au  vert 
fonce  entremele  de  parcelles  jaune  brunatre,  d'aspect  terreux.  Par 
places,  le  tissu  est  ramolli  et  tombe  en  un  deliquium  gris  verdatre 
d'une  odeur  gangreneuse  epouvantable.  Au  pourtour,  le  tissu  est  sain 
ou  atteint  de  splenisation  ou  d'hepatisation. 

Guillemot,  dans  sa  these  (2),  en  a  rapporte  un  exemple  dont  voici 
la  description  : 

«  Le  poumon  dans  presque  toute  son  etendue,  sauf  quelques  re- 
gions du  lobe  superieur  et  des  bords,  presente  une  coloration  d'un 
noir  verdatre  ;  presque  toute  sa  surface  est  recouverte  defausses  mem- 
branes. Sa  consistance  est  ferme,  mais  on  n'a  pas  au  toucher  la  sen- 
sation que  donne  l'hepatisation  vraie,  e'est  plutot  celle  de  la  spleni- 
sation. 

((  La  coupe  montre  une  surface  d'une  teinte  generate  rouge  tirant 
sur  le  noir;  ca  et  la  des  plaques  d'un  noir  verdatre,  alternant  avec  des 
taches  plus  claires.  En  aucun  point  n'existe  d'excavation  vraie.  La 
surface  de  la  coupe  ruisselle  d'un  liquide  rouge  brun,  d'une  fetidite 
gangreneuse  typique.  Les  limites  de  la  lesion  n'existent  pas;  il  n'y  a 
pas  de  zone  d'hepatisation  rouge  ni  d'hepatisation  grise;  le  territoire 

(1)  Peyrot  ct  Milian,  Gangrene  pulmonaire  apres  gaslro-entero-anaslomose  pour 
cancer  [Presse  medicate,  25  avril  lyOO,  p.  201). 

(2)  hoc.  cit.f  p.  136. 
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envahi  se  continue  insensiblement  avec  le  reste  du  parenchyme  pul- 
ponaire  cedematie  par  un  changement  progressif  de  teinte.  Un  frag- 
ment pris  en  plein  centre  gangreneux  plonge  dans  l'eau  et  par  le 
lavage  montre  un  elegant  chevelu  de  filaments  arborises,  rappelant 
tres  exactement  la  «  conferve  des  ruisseaux  »  suivant  la  comparaison 
d'Andral.  » 

La  gangrene  circonscrite  ou  gangrene  a  foyers  multiples,  ana- 


FlG.  53.  —  Coupe  d  un  foyer  de  gangrene  embolique  assez  recent  :  a,  artere  obliteree  a  son  entree 
dans  le  foyer;  a',  branche  arteriellc  au  milieu  d'un  noyau  purulent,  fl;  f-H,  /\3,  autres  noyaux 
ptirulenls;  zh,  zone  hemorragique  (Guillemot). 

logue  aux  foyers  de  bronchopneumonie,  qui  serait  mieux  nommee 
gangrene  multinodulaire  par  opposition  a  la  gangrene  massive,  doit 
etre  distinguee  anatomiquementcomme  pathogeniquement  en  gangrene 
embolique  et  gangrene  aerienne. 

Dans  la  gangrene  embolique,  les  foyers  sont,  comme  tous  les  in- 
farctus,  situes  sous  la  plevre.  Aussi  les  lesions  pleurales  sont-elles 
constantes  :  fausses  membranes,  collections  sero-purulentes  ou  puru- 
lentes,  fetides  ou  non,  pneumothorax,  pyopneumothorax.  Avant  Tou- 
verture  des  poumons,  on  voit  que  ceux-ci  sont  cribles  de  noyaux  bila- 
teraux  plus  nombreux  a  droite  qu'a  gauche  et  dissemines  dans  toute 
la  hauteur  des  deux  poumons.  Ces  noyaux  apparaissent  sous  la  plevre 
comme  des  plaques  saillantes  a  la  vue  et  meme  au  toucher  de  teinte 
noire  verdatre  ou  sirnplement  rouge  sombre,  dont  le  centre  estsouvent 
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occupe  par  une  lache  jaune  parfois  deprimee,  indice  de  suppuration, 
et  dont  la  peripheric  est  bordee  de  taches  hemorragiques. 

A  la  coupe  du  poumon,  on  retrouve  quelques  foyers  nodulaires,  car 
tous  ne  sont  pas  obligatoirement  sous-pleuraux.  Les  premiers  appa- 
raissent  avec  la  physionomie  des  infarctus,  c'est  dire  qu'ils  ont  la 
forme  de  c6nes  a  base  peripherique,  sont  de  couleur  franchement 
hemorragique  et  presentent  a  leur  sommet  une  arteriole  obliteree 
souvent  visible  a  I'oeil  nu. 

Suivant  leur  age,  ces  foyers  ont  un  aspect  different  :  les  foyers 
jeunes  (fig.  53)  se  presentent  com  me  formes  d'un  tissu  resistant,  rouge 


Fig.  54.  —  Coupe  d'un  infarctus  gangreneux  sous-pleural  au  stade  de  ramollissement.  Debut  de 
cavernule  :  a,  artere  obliteree  a  la  liniite  du  territoire  gangrdne;  2,  zone  de  putrilage;  c,  cavitc 
creusee  dans  lc  putrilage;  pi,  plevre;  i,  partie  non  gangrence  de  1'infarctus  hemorragique; 
v,  veine;  tp,  tissu  pulmonaire  (Guillemot). 

brun,  gorge  de  sang,  avec  au  centre  une  tache  jaunatre  plus  ou  moins 
volumineuse,  ou  un  pus  tres  epais  presque  caseeux  et  tres  fetide. 
Les  foyers  plus  ages  presentent  au  centre  une  matiere  ramollie  brun 
chocolat  limitee  en  dehors  par  un  mince  lisere  blanc  jaunatre.  Les 
foyers  anciens  ont  leur  centre  completement  liquefie  (fig.  54). 

La  plevre  est  soulevee  a  leur  niveau  par  des  bulles  de  gaz  fetides. 
Ge  sont  de  veritables  petites  poches  ramollies  et  fluctuantes  qui  n'ont 
aucune  communication  avec  les  bronches. 

La  gangrene  aerienne  correspond  aux  gangrenes  a  grandes  ca- 
vernes  ouvertes  dans  les  bronches  decrites  par  Gornil  et  Ranvier,  et 
les  classiques.  La  caverne  est  formee  d'une  cavite  anfractueuse  plus 
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iu  moins  etendue,  sur  les  parois  de  laquelle  ou  voit  des  debris  de 
ouleur  grise  ardoisee.  Si  la  caverrie  est  assez  grande.  on  remarque 
ouvent,  a  sa  surface,  des  vaisseaux  saillants  et  flottants.  Elle  est 
amplie  d'un  liquide  grumeleux  plus  ou  moins  fluide,  grisatre,  et  elle 
ommunique  avec  une  bronche.  Cavite  et  liquide  exhalent  i'odeur 
adaverique  la  plus  prononcee  et  la  plus  fetide. 

Lorsqu'on  fend  un  de  ces  noyaux  indures,  on  observe  sur  la  sec- 
ton  trois  couches  distinctes  :  la  premiere  est  formee  par  les  debris 
risatres  ou  par  une  masse  pulpeuse  adherente  qui  limite  la  perte  de 
ubstance  et  sous  laquelle  la  paroi  de  la  caverne  parait  d'un  rouge 
ineux;  la  seconde  est  constitute  par  un  tissu  pulmonaire  hepatise, 
rrisatre  et  friable.  Dans  ces  deux  couches,  les  vaisseaux  de  tout  ca- 
ibre,  arteres,  veines  et  capillaires  sont  obliteres  par  un  caillot  ftbri- 
leux.  La  troisieme  couche,  qui  se  continue  avec  les  parties  saines 
;irconvoisines,  offre  le  plus  souvent  les  lesions  de  la  pneumonie 
jatarrhale  au  second  degre  et  quelquefois  celles  de  la  pneumonie 
(ibrineuse. 

La  plupart  du  temps  il  existe,  sur  les  parois  de  la  caverne,  une 
sorte  de  mince  fausse  membrane,  formant  une  collerette  jaune,  sail- 
lante,  festonnee,  comparable  au  lisere  jauuatre  qui  delimite  les  foyers 
emboliques.  G'est  le  territoire  ou  se  fait  renvahissement  du  pro- 
cessus eangreneux  (Guillemot). 

Aspect  microscopique.  —  Nous  ne  possedons  pas  beaucoup  de 
documents  histoloi^iques  relatifs  a  la  gangrene  diffuse.  II  n'en  est  pas 
de  meme  de  la  gangrene  circonscrite  ou  lobulaire. 

Gangrene  emrolique.  —  Les  foyers  sont  constitues  par  deux  regions 
bien  distinctes  :  un  centre  gangrene,  un  pourtour  hemorragique,  le 
tout  commande  par  l'artere  du  territoire  oblitere.  Nous  etudierons 
done  successivement  :  V arteriole  obliterre.  la  zone  centralc  gangrentie, 
la  zone  peripheriijue  hemorragique. 

Varteriole  (a,  lig.  53),  des  son  entree  dans  I'infarctus,  est  elargie, 
remplie  de  sang  coagule  et  d'enormes  amas  de  bacteries.  Plus  loin,  au 
centre  meme  de  la  region  purulente,  les  parois  sont  mortifiees  en  un 
ou  plusieurs  points,  quelquefois  meme  en  totalite.  Par  la,  une  foule 
de  bacteries  se  repandent  dans  les  regions  avoisinantes. 

La  zone  gangrenee  (z,  fig.  54)  retrace  bien  encore  Parchitecture  du 
poumon  avec  ses  cloisons  alveolaires,  et  ses  cavites  alveolaires  rem- 
plies  de  leucocytes.  Mais  tout  cela  est  granuleux,  fragmente,  mal 
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colore.  Quelques  debris  nucleaires,  quelques  leucocytes  vivants  ont 
encore  pris  l'hematoxyline,  mais  tous  les  autres  elements  sont  gri- 
satres  ou  legerement  violaces.  Le  violet  de  l'hematoxyline  a  pris  d'une 
maniere  diffuse  et  non  elective,  donnant  ainsi  a  la  preparation  une 
apparence  sale.  11  y  a  pourtant  des  amas  de  couleur  violette  tres 
accuses  :  ce  sont  des  groupes  de  bacteries,  veritables  colonies  gigan- 
tesques  ayant  pris  vivement  le  colorant  nucleaire.  Ces  bacteries  sont 


Fig.  55.  —  Petits'  vaisscaux  et  capillaires  obliteres  par  une  masse  compacte  de  bacteries 
(d'apres  Guillemot),  v,  v,  vaisseaux  bourres  de  bacteries;  fin,  parenchyme  mortifie. 

d'abord  intravasculaires  comme  nous  le  disions  plus  haut  :  elles 
gorgent  ainsi  tous  les  capillaires  du  territoire  malade  qui  semblent 
comme  injectes  et  donnent  a  la  coupe  un  aspect  des  plus  caracteris- 
tiques  (v,  fig.  55),  car  on  dirait  qu'elle  est  criblee  de  taches  foncees, 
presque  noires,  a  contours  lineaires  :  punctiformes,  arciformes, 
sinueuses,  etc.  Plus  tard,  les  bacteries  ont  depasse  les  parois  vas- 
culaires  et  forment  un  enchevetrement  inextricable  avec  les  elements 
cellulaires  mortifies.  L'amas  des  bacteries  s'arrete  suivant  une  ligne 
nette  comme  le  foyer  gangreneux  lui-meme  (fig.  56). 

Zone  peripherique  hemorragique.  —  Le  territoire  malade  presente, 
avons-nous  dit,  la  forme  d'un  cone  a  base  sous-pleurale.  La  zone 
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hemorragique  (i,  fig.  54)  en  delimite  les  contours.  II  y  existe  une 
repletion  des  alveoles  par  des  globules  rouges,  quelquefois  meme 
de  veritables  nappes  hemorragiques  repandues  a  travers  le  parenchyme 
en  rompant  les  parois  alveolaires. 

Des  leucocytes  et  de  la  fibrine  se  melent  aux  hematies.  «  G'est  sur- 


FlG.  56.  —  Foyer  g-angreneux  perivasculaire  (Guillemot).  I,  zone  de  putrilage  avcc  des  anias  com- 
pacts de  microorgauismes  varies;  II,  zone  d'envahissement  contenant  ua  bacillc  filamenteux ; 
III,  tissu  enflamme  de  la  partie  hemorragique.  —  Ohj .  a  immersion  1/16,  0c.  3. 

tout  aux  confins  du  territoire  sphacele  que  Tagglomeration  des  leu- 
cocytes devient  preponderante,  soulignant  d'une  teinte  plus  foncee  la 
demarcation  entre  le  mort  et  le  vif.  » (Guillemot.) 

Cette  zone  correspond  au  lisere  visible  a  l'oeil  nu  et  n'est  autre 
chose  que  la  zone  d'envahissement  du  processus  gangreneux. 

CORNIL  ET  RANVIEP.  — ■  IV.  10 
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II  existe  de  grandes  cellules  chargees  de  pigment  hematique  au 
sein  de  ces  alveoles  congestionnes  ou  remplis  de  sang. 

En  fin,  a  la  peripherie_.de  l'infarctus  on  constate  de  l'oedeme  et  de 
1'emphyseme. 

Gangrene  d'origine  aerienne.  —  On  y  distingue,  avec  les  clas- 
siques,  en  allant  de  dedans  en  dehors,  quand  la  caverne  est  constituee, 
trois  couches  distinctes  :  la  premiere  est  formee  par  les  debris  gri- 
satres  ou  par  une  masse  pulpeuse  adherente  qui  limite  la  perte  de 
substance  et  sous  laquelle  la  paroi  de  la  caverne  parait  dun  rouge 
vineux,  c'est  le  «  putrilage  »  de  Guillemot.  La  seconde  est  constituee 
par  un  tissu  pulmonaire  hepatise,  grisatre,  friable.  La  troisieme,  qui 
se  continue  avec  les  parties  saines  circonvoisines,  offre  le  plus  sou- 
vent  les  lesions  de  la  pneumonie  catarrhale  au  second  degre  et  quel- 
quefois  celles  de  la  pneumonie  fibrineuse. 

-  La  premiere  zone,  le  putrilage,  est  surtout  constituee  par  des 
fibres  elastiques  et  des  vaisseaux  qui  adherent  encore  plus  ou  moins 
a  la  zone  moyenne,  et  qui  resistent  mieux  a  la  destruction  que  le  tissu 
conjonctif  vulgaire. 

Sur  les  coupes,  on  voit  ces  debris  de  fibres  elastiques  et  de  vais- 
seaux mal  colores  et  difficilement  reconnaissables  se  conlinuer  avec 
les  memes  elements  de  la  partie  hepatisee.  lis  son!  de  plus  surcharges 
d'une  quantite  enorme  de  bacteries,  qui  pullulent  la  en  abondance  et 
y  forment  une  veritable  «  puree  de  microbes  »  (Veillon  et  Zuber). 

En  penetrant  dans  la  zone  suivante,les  microbes  deviennent  moins 
nombreux  et  s'epurent,  en  ce  sens  qu'ils  ne  forment  bientot  plus, 
comme  l'a  indique  Guillemot,  qu'une  zone  d'invasion  monomicro- 
bienne.  C'est  ainsi  que  souvent  le  putrilage  est  rempli  des  microorga- 
nismes  les  plus  varies  :  cocci,  diplocoques,  bacilles  de  differentes 
tailles,  tandis  que  la  zone  d'envahissement  ne  presente  qu'un  seul 
germe  a  l'examen  direct  comme  a  la  culture  et  qui  est  le  plus  sou- 
vent  B  ramosus. 

La  zone  moyenne  grise  et  hepatisee  presente  des  caracteres  qui 
sont  constants  dans  toute  hepatisation  pulmonaire  devant  se  terminer 
par  une  gangrene  eliminatrice.  C'est,  a  proprement  parler,  la  pneu- 
monie gangreneuse  ou  la  mortification  du  poumon  hepatise  precedant 
la  putrefaction  cadaverique.  La  couleur  de  ce  tissu  absolument  prive 
d'air  est  grise;  il  est  un  peu  transparent  et  l'on  y  voit  en  regardant  de 
pres,  des  lignes  arborisees  et  des  grains  jaunatres,  opaques,  dont  la 
couleur  et  l'opacite  tiennent  a  la  nature  de  lexsudat  qui  remplit  les 
bronchioles  acineuses  et  les  alveoles.  En  effet,  sur  des  coupes  de  ce 
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tissu,  on  trouve,  dans  les  alveoles  pulmonaires,  au  milieu  d'un  liquide 
contenant  des  cellules  lymphatiques,  de  grandes  cellules  spheriques 
mesurant  de  15  [/.  a  20  ^  et  remplies  de  granulations  graisseuses.  Ces 
corps  granuleux  possedent  encore  pour  la  plupart  un  noyau;  ce  sont 
eux  qui  donnent  au  contenu  des  alveoles  et  des  bronchioles  son  opa- 
cite  et  sa  couleur  jaunatre. 

Le  tissu  ainsi  hepatise  est  tres  friable  et  gorge  de  liquide.  Gette 
lesion  se  rencontre  dans  presque  toutes  les  formes  de  gangrene  pul- 
monale, a  la  limite  de  la  partie  en  putrefaction,  et  souvent  on  i'ob- 
serve  dans  la  pneumonie  des  tuberculeux  lorsqu'elle  est  sur  le  point 
de  se  terminer  par  une  destruction  ulcereuse.  Dans  les  ilots  de  pneu- 
monie gangreneuse  non  encore  ulceres,  la  partie  centrale  est  ulceree 
<ie  la  meme  facon. 

Dans  la  zone  externe  peripherique  on  trouve  les  lesions  de  la 
pneumonie  :  les  alveoles  sont  remplis  de  globules  de  pus  et  les  capil- 
laires  sont  distendus  par  le  sang. 

Le  contenu  de  la  cavite  gangrenee  est  forme  par  des  globules  de 
pus,  de  grandes  cellules  infiltrees  de  granulations  graisseuses,  des 
grumeaux  constitues  par  des  filaments  de  tissu  conjonctif  on  de  tissu 
■elastique,  des  granulations  pigmentaires  noires,  orangees  ou  jaunes 
provenant  de  la  matiere  colorante  du  sang;  des  cristaux  de  phosphate 
ammoniaco-magnesien,  de  margarine,  de  leucine,  de  tyrosine;  enfin 
une  foule  de  microbes. 

Cbachats.  —  Les  crachats  de  la  gangrene  pulmonaire  sont  mu- 
queux,  stries  cle  sang,  rouilles,  souvent  meme  noiratres,  d'odeur 
fecaloide  ou  de  matieres  organiques  putrefiees.  Leur  quantite  est  va- 
riable, generalement  abondante,  pouvant  atteindre  200  a  300  grammes 
par  jour  et  meme  davantage. 

Si  on  les  laisse  reposer  dans  un  verre,  a  l'exemple  de  Traube,  ils 
se  divisent  en  trois  couches  :  une  couche  superficielle  spumeuse, 
mousse  grisatre  ou  verdatre;  une  couche  moyenne  transparente  et 
limpide  formee  de  serosite  albumineuse  et  traversee  de  rares  flocons 
de  mucine;  enfin,  une  couche  inferieure  constitue  un  veritable  sedi- 
ment opaque,  blanc  jaunatre,  puriforme  ou  Ton  trouve  des  debris  de 
parenchyme  pulmonaire  de  tous  ordres  et  des  masses  granuleuses 
signalees  par  Dittrich.  L'examen  microscopique  du  sediment  revele 
les  diverses  parties  constituantes  du  contenu  des  cavites  :  globules  de 
pus,  granulations  albuminoides,  etc.  Les  masses  granuleuses  de 
Dittrich  sont  surtout  formees  de  cristaux  d'acides  gras  en  forme  d'ai- 
guilles  et  en  faisceaux,  et  solubles  dans  Tether. 
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BRONCHOPNEUMONIE 

La  bronchopneumonie  ou  pneumonie  lobulaire  est  une  inflamma- 
tion du  poumon  repartie  sous  forme  de  noyaux  dissemines,  d'age  et 
d'aspect  diflerents,  le  plus  souvent  lobulaires,  et  non  sous  forme  d'un 
bloc  massif,  homogene,  lobaire,  comme  la  pneumonie  tranche;  gene- 
ralement  consecutive  a  une  inflammation  des  bronches,  elle  releve 
de  microorganismes  varies  et  non  comme  la  pneumonie  d'un  agent 
specifique. 

La  bronchopneumonie  fut  diflerenciee  par  Leger  (1)  en  4823,  sous 
le  nom  de  pneumonie  latente,de  la  pneumonie  franche,  alors  designee 
sous  le  nom  de  peripneumonie.  C'est  Seifert  qui  en  1838  lui  donna  le 
nom  de  bronchopneumonie,  consacrant  ainsi  son  origine  bronchique. 
Fauvel  (2),  en  1840,  decrivit  d'une  part  les  lesions  des  bronches  avec 
leurs  divers  contenus  purulents  ou  pseudo-membraneux,  et  d'autre 
part  les  lesions  des  lobules  qui  apparaissent  macroscopiquement 
comme  des  grains  jaunes. 

Barrier  (3)  montra  ensuite  l'existence^  d'une  bronchopneumonie 
pseudo-lobaire,  plus  difficile  a  distinguer  de  la  pneumonie,  et  decrivit 
sous  lenom  de  vacuoles  des  cavites  non  anfractueuses,  d'ailleurs  rares, 
sur  la  signification  desquelles  les  auteurs  ont  ulterieurement  donne 
des  avis  bien  diflerents. 

Legendre  et  Bailly  (4)  decouvrirent  ensuite  l'etat  foetal  et  lui  don- 
nerent  ce  nom  a  cause  de  sa  ressemblance  avec  le  poumon  du  foetus 
qui  n'a  pas  encore  respire.  Joerg  avait  decrit  anterieurement  l'atelec- 
tasie  des  nouveau-nes,  mais  non  Tatelectasie  de  la  bronchopneu- 
monie. C'est  done  a  tort  que  Friedleben  conteste  a  Legendre  et  Bailly 
la  priorite  de  leur  description. 

Malheureusement,  ces  deux  auteurs  ouvrent  une  ere  de  discussion 
sur  la  veritable  nature  des  lesions  pulmonaires  dans  la  bronchopneu- 
monie, les  uns  accordant  aux  lesions  lobulaires  une  importance  pri- 
mordiale  et  le  caractere  de  lesions  inflammatoires  veritables  (Lebert, 
Traube,  Vulpian,  Damaschino);  les  aulres  considerant  que  les  lesions 

(1)  L£ger,  These  de  Paris,  18-2.]. 

(2)  Fauvel,  Recherches  sur  la  bronchite  capillaiie,  purulenie  et  pseudo-membra- 
neuse.  These  de  Paris,  1840. 

(3)  Barrier,  Traite  des  maladies  de  Venfance.  2e  edilion. 

(4)  Leg  ndre  et  Bailly,  Nouvelles  recherches  sur  quelques  maladies  du  poumon. 
Paris,  1856. 
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lobulaires  sont  purement  mecaniques  et  dues  a  la  penetration  du  pus 
des  bronches  (Legendre  et  Bailly,  Fauvel,  Bartels,  Ziemssen). 

C'est  Charcot  qui  en  1867  mit  fin  a  toutes  ces  discussions  et  mon- 
Ira  que  les  lesions  des  bronchioles  amenaient  par  propagation  la  lesion 
des  lobules,  mais  que  celle-ci  etait  reellement  d'ordre  inflammatoire 
et  non  d'ordre  mecanique;  tandis  qu'au  contraire  l'ateleclasie,  1'em- 
physeme  etaient  reellement  des  lesions  d'ordre  mecanique  et  non 
d'ordre  inflammatoire. 

Depuis  celte  epoque,  l'elude  de  la  bronchopneumonie  a  benefieie 
des  travaux  de  Balzer  (1)  dont  la  these  a  fait  epoque  dans  1'histoire  de 
la  maladie,  de  Cornil,  Cadet  de  Gassicourt,  Weichselbaum,  Prudden, 
Neumann,  Durck,  Netter,  Mosny  (2),  etc. 

Denos  jours,  s'est  ouverte  l'ere  bacteriologique  dont  nous  verrons 
plus  loin  les  acquisitions. 

Etiologie  et  patiiogeme.  -  La  bronchopneumonie  est  la  conse- 
quence ordinaire  de  la  bronchite.  Ainsi  que  nous  le  faisions  remar- 
quer  plus  haut  (page  19),  l'infection  du  parenchyme  est  le  resultat  de 
la  propagation  descendante  et  de  proche  en  proche  d'une  infection 
commencee  dans  les  voies  superieures,  larynx,  trachee,  bronches. 

Cette  infection  est  assez  generalement  secondaire  aux  bronchites 
des  maladies  infectieuses  diverses,  au  premier  rang  desquelles  se 
placent  la  rougeole,  la  diphterie,  la  coqueluche,  la  grippe,  la  fievre 
lyphoide,  la  variole.  La  complication  pulmonaire  releve  ici  rarement 
du  microbe  de  la  maladie  causale;  elle  est  presque  toujours  le  fait 
d'une  infection  secondaire  partie  de  la  cavite  buccale  et  due  au  pneu- 
mocoque,  au  streptocoque,  au  pneumobacille  de  Friedlander,  au  sta- 
.phylocoque  soit  seuls,  soit  associes  (3). 

La  bronchopneumonie  primitive  peut  s'observer  a  la  suite  de  Fin- 
halation  de  vapeurs  ou  poussieres  irritantes  :  acide  chlorhydrique 
(Bretonneau);  essence  de  terebenthine  (Cornil  et  Trasbot);  extrait  de 
cantharides  (Foa).  Chez  les  individus  atteints  d'affections  du  larynx  et 
de  la  trachee,  le  pus,  les  debris  de  tissu  necrose  peuvent  etre  aspires 
dans  les  poumons.  Dans  les  cas  de  paralysies  du  pharynx  et  du  larynx, 
dans  ceux  d'interventions  operatoires  sur  la  langue,  le  pharynx,  le 
•larynx  et  la  trachee,  des  corps  etrangers,  alimentaires  surtout, 
peuvent  egalement  penetrer  dans  les  poumons  et  provoquer  des  bron- 

(1)  Balzer,  Contribution  d  Vetude  de  la  broncho-pneumonie.  These  de  Paris,  1878. 

(2)  Mosny,  These  de  Paris,  1891. 

(3)  Darieh,  Soc.  de  biol.y  1885. 
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chopneumonies.  Mais  la  maladie  qui  assurement  atteint  le  plus  sou- 
vent  le  poumon  idiopathiquement  est  la  grippe,  infection  descendante 
type  qui  debute  par  le  catarrhe  nasal  et  descend  peu  a  peu,  surtout 
chez  les  enfants,  les  vieillards,  les  debilites,  les  rachitiques  atteints 
de  deformations  thoraciques,  jusqu'a  l'alveole  pulmonaire.  ;Les  mi- 
microbes  sont,  ici  encore,  tres  varies  quoique  la  maladie  se  presente 
avec  un  caractere  clinique  tres  net  de  specificite.  Pfeiffer  avait  voulu 
l'attribuer  au  cocco-bacille  qui  porte  son  nora.  Mais  le  role  de  ce  mi- 
croorganisme  est  aujourd'hui  de  plus  en  plus  conteste  (voy.  page  17): 
par  contre,  celui  du  micrococcus  catarrhalis  (1)  parait  de  plus  en 
plus  important. 

Ce  microorganisme  manque  rarement  chez  les  grippes  :  il  est 
absolument  identique  morphologiquement  au  meningocoque  de 
Weichselbaum;  il  n'en  difTere  que  par  les  caracteres  de  culture  et 
Ton  voit  des  lors  l'interet  considerable  de  ce  fait,  puisque  grippe  et 
meningite  cerebro-spinale  ont  de  si  grandes  affinites.  L'enterocoque 
de  Thiercelin,  des  microbes  anaerobies,  le  streptocoque  anaerobic 
surtout  ont  ete  egalement  rencontres  (1). 

Mosny  pense  que  la  bronchopneumonie  lobulaire  est  toujours  due 
au  streptocoque,  la  bronchopneumonie  pseudolobaire  relevant  du 
pneumocoque.  iNetter  n'admet  pas  cette  distinction  et  croit  qu'il  n'y  a 
pas  de  relation  entre  la  forme  de  la  bronchopneumonie  et  la  nature  du 
microbe. 

Pour  J.  Comby,  le  bacille  encapsule  entraine  plus  volontiers  la 
forme  pseudolobaire. 

Les  bronchopneumonies  se  developpent  avec  une  tres  grande  fre~ 
quence  dans  les  parties  declives  des  poumons  chez  les  vieillards,. 
debilites  et  cachectiques,  la  ou  le  decubitus  dorsal  prolonge  a  amene 
de  la  congestion  par  stase,  c'est-a-dire  aux  bords  posterieurs  et  aux 
bases  des  poumons.  Ges  lesions  sont  appelees  a  cause  de  cela  pneu- 
monie  hypostatique  et  se  caracterisent  par  l'aspect  opaque  et  la  den- 
site  du  contenu  sanguin  des  alveoles. 

La  bronchopneumonie  telle  que  nous  venons  de  l'envisager  releve 
presque  constamment  de  l'infection  propagee  des  voies  respiratoires 
superieures;  c'est  la  le  fait  classique.  Les  livres  n'envisagent  guere 
d'autre  mode  de  contamination.  II  est  cependant  vraisemblable  que  la 
bronchopneumonie  puisse  avoir  egalement  une  origine  sanguine, 

(1)  Rosenthal,  These  de  Paris,  mai  1900,  et  Nouveau  cas  de  broncho-pneumonie 
continue.  (Rev.  denied.,  10  mai  1903,  p.  357.) 
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Hutinel  enseigne  depuis  longtemps  que  la  bronchopneumonie  peut 
etre  la  suite  des  suppurations  cutanees  (impetigo,  staphylococcic,  etc.); 
d'Astros  (1)  Fa  confirme.  C'est  egalement  une  chose  commune  a  la 
suite  des  gastro-enterites  (2),  etc. 

M.  Cornil  a  d'ailleurs  montre  que  les  bronchopneumonies  peuvent 
etre  produites  par  l'injeclion  sous-cutanee  de  cantharide,  la  substance 
etant  charriee  par  le  sang. 

II  est  vraisemblable  que  ces  bronchopneumonies  d'origine  san- 
guine possedent  une  symptomatologie  et  une  histologic  differentes  sous 
plus  d'un  point  des  bronchopneumonies  d'origine  bronchique,  mais 
nous  manquons  de  documents  a  cet  egard. 

Reproduction  experiment  ale  des  bronchopneumonies.  —  Autant  il 
est  difficile  ou  meme  impossible  de  reproduire  experimentalement  une 
pneumonie  autant  il  est  facile  de  reproduire  une  bronchopneumonie. 

II  suffit  pour  cela  d'introduire  dans  la  trachee  d'un  animal  des 
poudres  irritantes  ou  des  microbes  virulents. 

Ziegler  (3)  a  reproduit  une  «  bronchopneumonie  miliaire  aigue  » 
tres  typique  en  laissant  des  animaux  respirer  a  plusieurs  reprises 
dans  une  atmosphere  ou  on  avait  pulverise,  avec  de  la  vapeur  d'eau, 
des  substances  organiques  putrefiees. 

Laehr,  Prudden  et  Northrup,  Wyssokowitch  ont  reproduit  egale- 
ment  des  bronchopneumonies  par  l'injection  intra-intracheale  de 
pneumo-bacilles,  pneumocoques,  streptocoques,  stapbylocoques, 
seuls  ou  associes.  Friedlitnder,  Weichselbaum,  etc.,  sont  arrives 
"au  meme  resultat£vec  des  poussieres  chargees  de  ces  memes  microbes. 

On  produit  beaucoup  plus  surement  une  bronchopneumonie  expe- 
rimentale, par  un  procede  tres  different  en'  apparence,  la  section  des 
pneumogastriques.  On  ne  produit  pas  la,  comme  on  pourrait  croire, 
un  simple  trouble  trophique,  mais  une  bronchopneumonie  par  degluti- 
tion de  corps  etrangers,  d'aliments  surtout.  Traube  (4)  evite  en  effet 
la  bronchopneumonie  apres  la  vagotomie  en  separant  la  trachee  de 
l'cesophage  grace  a  une  fistule  oesophagienne.  II  a  montre  en  outre 
la  presence  d'aliments  et  de  cellules  de  Fepithelium  buccal  dans  les 

(1)  D'Astros,  Broncho-pneumonie  consecutive  aux  infections  cutanees.  (Rev.  fran- 
caise  de  med.  et  de  chir.,  1901,  p.  583.) 

(2)  Sevestre,  Broncho-pneumonie  d"origine  intestinal0.  (Soc.  med.  des  hopit., 
22  janvier  1892.) 

(3)  Ziegler,  Anatomic  pathologique,  vol.  II  fasc.  2,  p.  760. 

(4)  Traube,  Gesammelte  Beitrdge  mr  Pathologie  und  Physiologie,  1876.  Die  Ursa- 
chen  und  die  Beschaffenheit  derjenigen  Verdnderungen  welche  das  Lungenparenchym 
nach  Durschneidung  dec  nervi  vagi  erleidet. 
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nodules  bronchopneumoniques.  Ge  n'est  pas  a  dire  que  la  suspension 
de  Taction  trophique  du  pneumogastrique  n'ait  aucune  influence  sur 
le  developpement  de  cette  lesion.  Hanot  et  Meunier(l)  ont  au  contraire 
bien  montre  que  chez  l'homme  la  compression  du  pneumogastrique 
appelait  les  inflammations  pulmonaires,  et  c'est  pources  categories  de 
fails  qu'ils  ont  cree  le  nom  de  pneumonie  du  vague. 

Aspect  macroscopique.  —  Ily  a  deux  types  principaux  de  bron- 
ehopneumonie.:  la  bronehopneumonie  lobulaire  a  noyaux  dissemines 
qui  est  la  forme  commune  et  la  bronehopneumonie pseudolobaire. 

La  premiere  est  la  forme  typique  :  les  noyaux  inflammatoires  y 
sont  dissemines  sans  ordre  dans  les  differents  lobes  d'un  seul  poumon 
ou  meme  des  deux  poumons;  la  seconde  simule  la  pneumonie  franche 
et  occupe  un  seul  lobe  mais  en  entier.  Cette  derniere  disposition 
resulte  de  la  confluence  de  plusieurs  noyaux  lobulaires  en  un  seul 
bloc  lobaire. 

Bronchopneumonie  lobulaire  a  noyaux  dissemines. —  Le  poumon 
bronchopneumonique  presente  un  aspect  bigarre  du  a  la  variete  des 
lesions  qu'il  presente.  Celles-ci  sont  de  deux  categories  principales  : 
lesions  inflammatoires  d'une  part,  lesions  mecaniques  d'autre  part, 
les  premieres  relevant  de  Taction  directe  des  microbes,  les  secondes 
de  conditions  mecaniques  resultant  de  la  presence  des  lesions  in- 
flammatoires. 

Les  lesions  inflammatoires  comprennent,  en  premiere  ligne,  les 
noyaux  de  bronehopneumonie  proprement  dils,  et  en  seconde  ligne 
des  phenomenes  accessoires  d'inflammation :  congestion,  oedeme, 
splenisation.  Ges  dernieres,  quoique  banales  et  non  specifiques,  sont 
souvent  beaucoup  plus  abondantes  que  les  premieres. 

Les  le'sions  mecaniques  comprennent  :  emphyseme,  atelectasie, 
hemorragies. 

Le  poumon  possede  une  coloration  generale  rouge,  vineuse,  plus 
ou  moins  foncee,  predominant  aux  bases  et  aux  bords  posterieurs  de 
chaque  poumon,  entremelee  souvent  de  placards  ecchymotiques  et  qui 
releve  de  la  congestion  et  surtout  de  la  splenisation. 

Les  bords  anterieurs  sont,  au  contraire,  pales,  boursoufles  par 
Temphyseme.  A  la  surface  de  la  plevre,  on  voit  des  ilots  saillants  de 
la  dimension  d'une  piece  del  a  2  francs  ou  davantage,  d'une  cer- 
taine  consislance,  qui  sont  les  ilots  bronchopneumoniques. 

(!)  Meunier,  Role  du  systeme  nerveux  dans  les  infections  de  Vappareil  respiratoire. 
These  de  Paris,  1897. 
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Bien  que  la  splenisation  soit  d'une  etendue  plus  considerable 
•  que  les  noyaux  bronchopneumoniques,  ce  sont  pourtant  ceux-ci  qui 
font  la  caracteristique  de  la  bronchopneumonia  Developpes  autour 
des  bronches,  ils  constituent  les  nodules  peribronchiques  de  Charcot, 
element  anatomique  essenliel  et  obligatoire  de  la  maladie.  L'element 
variable  de  la  bronchopneumonie  est  au  contraire  la  splenisation  qui 
peut  predominer  comme  dans  la  bronchopneumonie  pseudolobaire  ou 
manquer  pour  ainsi  dire  tout  a  fait.  Aussi  Charcot  a-t-il  pu  comparer 
j  avec  justesse  l'aspect  du  lobule  hepatise  et  splenise  a  une  mer  semee 
d'ilots  et  dans  laquelle  les  differentes  parlies  solides  et  liquides  peuvent 
varier  d'etendue  successivement  et  suivant  le  moment  ou  on  les  con- 
H  sidere.  De  meme  dans  les  lobules  ou  dans  les  lobes  alteinls  de 
bronchopneumonie,  les  aspects  peuvent  varier  suivant  la  predomi- 
\\  nance  de  la  splenisation  ou  de  l'hepatisation  peribronchique,  sans  que 
celle-ci  cesse  d'etre  constante,  quelle  que  soit  la  forme  anatomique. 

Ces  foyers  de  pneumonie  dissemines  ont  un  aspect  tout  particu- 
lier.  Leur  volume  est  celui  du  lobule  pulmonaire;  leur  forme  pour  les 
ilots  corticaux  ou  sous-pleuraux  est  triangulaire,  a  base  touchant  la 
plevre  «  comme  seraient  des  lobules  injectes  par  un  procede  artifi- 
ciel  »  (Letulle). 

Ces  ilots  bronchopneumoniques,  developpes  successivement  et  non 
simultanement,  sont  d'aspects  differents  puisque  d'ages  differents. 

On  trouve  reunis  sur  le  meme  poumon  des  ilots  d'engouement, 
|  d'hepatisation  rouge,  d'hepatisation  grise  et  quelquefois  de  veritables 
abces.  Les  lobules  engoues  ne  sont  pas  saillants,  ils  sont  rouge  brun, 
ne  crepitent  plus,  plongent  lentement  dans  l'eau  et  se  laissent  insuf- 
fler.  Les  noyaux  d'hepatisation  rouge  sont  tres  fermes,  plongent  ra- 
pidement  au  fond  de  l'eau  et  ne  se  laissent  pas  insuffler.  Les  noyaux 
d'hepatisation  grise  sont  d'un  rouge  plus  terne  marbre  de  gris,  quel- 
quefois entierement  gris,  plus  friable  et  le  centre  de  la  masse  est  sou- 
ji  vent  ramolli,  purulent.  On  y  trouve  frequemment  une  bronche  d'ou 
sort  du  pus,  qui  peut  s'echapper  egalement  de  sa  paroi. 

Tres  rarement,  on  a  Toccasion  devoir  des  abces  peribronchiques, 
car  les  malades  meurent  avant  leur  formation  :  ce  sont  des  cavit^s 
purulentes,  a  paroi  dechiquetee  plus  ou  moins  volumineuses  suivant 
le  nombre  des  lobules  atteints,  et  developpees  autour  d'une  bronche 
dont  la  lumiere  communique  avec  l'abces. 

II  existe  tres  souvent  aussi  dans  les  poumons  bronchopneumo- 
niques de  petits  grains  jaunes  (les  grains  jaunes  de  Fauvel)  du  vo- 
lume d'une  lentille  a  un  petit  pois  qu'on  confondrait  facilement  avec 
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des  tubercules;  ils  ont  meme  forme  arrondie,  meme  coloration,  ra^me 
consistance  ou  peu  s'en  faut.  Ce  sont  de  petits  abces  miliaires  a  pus 
tres  epais  qui  ressemblent  a  des  tubercules  caseeux.  Ils  resultent  soit 
de  la  suppuration  peribronchique,  soit,  ce  qui  est  plus  frequent,  de  la 
suppuration  de  plusieurs  infundibula  terminaux  en  communication 
avec  une  bronchiole  acineuse  enflammee.  Lorsqu'on  les  pique  avec 
une  epingle,  ces  grains  jaunes  laissent  sourdre  une  gouttelette  de 
pus  tres  epais,  ce  qui  n'arrive  pas  pour  le  tubercule  uniquement 
forme  de  debris  cellulaires.  II  est  interessant  de  constater  que  les 
memes  lesions  se  relrouvent  sur  la  langue.  Les  grains  jaunes  de 
Trelat  decrits  par  cet  auteur  sur  les  ulcerations  tuberculeuses  de  la 
langue  sont  des  tubercules  caseeux,  mais  eux  aussi  sont  difficiles  a  dis- 
tinguer  de  petits  abces  miliaires  qui  se  developpent  souvent  sur  les 
ulcerations  simples;  on  y  arrive  egalement  en  percant  le  petit  abces 
avec  la  pointe  d'une  aiguille  et  en  y  mettant  en  evidence  la  presence 
du  pus. 

Barrier  a  decrit  sous  le  nom  de  vacuoles  des  lesions  d'ailleurs  tres 
rares,  cavites  non  anfractueuses  situees  a  la  surface  du  poumon  ou 
dans  sa  profondeur,  communiquant  avec  les  bronches  dont  elles  sont 
la  continuation  et  contenant  soit  de  l'air,  soit  du  mucopus,  soit  des 
gaz  et  du  pus  a  la  fois.  Elles  sont  du  volume  d'un  pois  a  un  ceuf  de 
pigeon. 

Les  auteurs  qui  les  ont  signalees  les  regardent  soit  comme  des 
bulles  d'emphyseme  (Rilliet  et  Barthez,  Hardy  et  Behier,  Vulpian), 
soit  comme  des  bronches  dilatees  ou  des  abces  bronchiaux  (Gairdner, 
Balzer),  soit  comme  des  abces  (West,  Damaschino). 

Zones  de  splcnisation  et  noyaux  bronchopneumoniques  constituent 
done  la  majeure  partie  des  alterations  du  poumon.  De  place  en  place, 
sous  la  plevre,  on  distingue  d'autres  lesions  :  sur  les  borcls  anterieurs, 
ainsi  que  nous  l'indiquions  plus  haut,  et  vers  les  sommets  quelques 
points  saillants,  blanc  grisatre,  globuleux  d'emphyseme ;  ailleurs,  des 
Hots  violaces  deprimes  a  contours  reguliers,  lobulaires  qui  sont  des 
ilots  d'atelectasie. 

Sur  la  coupe,  toutes  ces  alterations  se  retrouvent,  encore  plus 
tranchees  a  cause  des  differences  d'age  des  noyaux  pneumoniques,  les 
uns  rouges,  les  autres  gris  ou  meme  jaunatres  suivant  leur  anciennete 
et  leur  tendance  a  la  suppuration. 

Souvent  meme  ces  noyaux  sont  entierement  suppures  et  le  ra- 
clage  montre  la  presence  d'un  pus  tres  epais. 

La  section  des  grosses  bronches  montre  une  muqueuse  rouge, 
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;urgescente,  couverte  de  pus;  la  pression  du  parenchyme  fait  sourdre 
galement  sur  la  surface  de  coupe  du  pus  epais,  jaune  ou  jaune  ver- 
atre,  qui  s'echappe  des  petites  bronches. 

Le  tissu  conjonctif  perilobalaire  est  epaissi  aussi  bien  au  niveau 
es  cloisons  qui  separent  les  lobules  enflammes  que  sous  la  plevre; 
elle-ci  elle-meme  est  generalement  touchee  et  il  est  constant  de  voir 
i  es  depots  fibrineux  a  la  surface  du  poumon. 

Queiquefois  cette  pleuresie  est  caracterisee  seulement  par  un  etat 
rouble  et  un  leger  epaississement  de  la  plevre  viscerale  qui  est  alors 
ecouverte  d'une  couche  tres  mince  de  fibrine.  II  est  rare  d'observer 
un  epanchement,  a  moins  qu'il  n'y  ait  un  abces  peribronchique  sous- 
acent  a  la  plevre,  auquel  cas  raeme  il  peut  y  avoir  perforation  de 
elle-ci. 

Bronchopneumonie  pseudolobaire  (Cadet  de  Gassicourt  et  Balzer). 
Lh-  Cette  forme  de  la  bronchopneumonie  a  encore  ete  appelee  bron- 
mopneumonie  a  noyaux  confluents  (Joffroy).  Elle  touche  un  lobe 
Imtier  du  poumon,  non  par  simultaneite  d'atteinte  des  differents  points 
le  ce  lobe,  mais  par  confluence  des  noyaux  nombreux  qui  s'y  sont 
successivement  developpes.  Cette  parlicularite  evolutive  permet  de  la 
listinguer  de  la  pneumonie  franche.  Sur  la  coupe  du  bloc  hepatise  on 
Irouve  un  aspect  bigarre  du  au  melange  inordonne  des  noyaux  d'he- 
patisation  rouge  et  d'hepatisation  grise. 

L'aspect  des  bronches  qui  au  centre  des  noyaux  rouges  appa- 
raissent  dilatees,  remplies  de  pus,  contribue  encore  au  diagnostic 
difierentiel. 

Etude  microscopique.  —  Qaand  on  examine,  a  un  tres  faible  gros- 
sissement,  une  coupe  de  poumon  bronchopneumonique  parallele  a  la 
surface  de  la  plevre,  c'est-a-dire  perpendiculaire  a  l'axe  des  bronches, 
et  pratiquee  dans  une  region  ou  les  lesions  sont  peu  etendues  et  non 
confluentes,  on  distingue  une  serie  d'infiltrats  cellulaires  bourrant 
les  alveoles  sous  forme  de  nodules  developpes  autour  d'une  bron- 
chiole et  d'une  artere,  c'est-a-dire  autour  d'un  pedicule  pulmonaire 
(voy.fig.  57). 

Ce  sont  la  les  nodules  peribronchiques  de  Charcot. 

II  semblerait,  a  s'en  tenir  aux  apparences  immediates,  que  la 
bronche  enflammee,  bourree  de  leucocytes,  soit  le  centre  generateur 
du  foyer  et  que  les  lesions  inflammatoires  s'en  echappent  comme  les 
ondes  circulaires  de  Teau,  du  point  central  ou  Ton  a  jete  un  caillou. 
Ce  n'est  la  qu'une  apparence  et  si  les  lesions  alveolaires  sont  quel- 
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quefois  produites  dans  une  certaine  mesure  de  p ruche  en  proche  atra-  j 
vers  les  paruis  bronchiques,  par  contigu'ite,  leur  developpement  ordi- 
naire se  fait  par  continuity  le  long  des  parois  des  bronches  en  suivant 
leurs  subdivisions.  On  en  a  la  demonstration  evidente  sur  les  coupes 
heureuses  passant  par  l'axe  des  bronches  :  on  y  voit  le  lobule  entiere- 
ment  injecte,  comme  si  on  L'avait  insuffte  avec  des  produits  inflamma- 
matoires.  II  n'y  a  rien  d'etonnant  a  ce  que  les  nodules  peribronchiques 
se  presentent  sur  une  coupe  avec  l'aspect  de  zones  concentriques,  la 

bronche  occupant 
fatalement  le  centre 
du  noyau  puis- 
qu'elle  descend  au 
centre  du  lobule. 

L'etude  micros- 
copique  comme  ma- 
croscopique  du  no- 
dule PERIBRONCHI- 

que  comprend,  a 
considerer ,  ainsi 
que  l'a  montre  Bal- 
zer,  de  dedans  en 
dehors  sur  les 
coupes  perpendicu- 
laires  a  l'axe,  trois 
zones :    une  zone 

centrale,  qui  possede  la  bronche  et  l'artere  pulmonaire,  et  une  zone 
moyenne  d'hepatisation,  qui  sont  des  zones  constantes  constituant  le 
nodule  proprement  dit;  une  zone  peripherique  de  splenisation,  qui 
est  inconstante  et  peut  d'ailleurs  sieger  partout  ailleurs  qu'autour 
des  bronches. 

a.  La  zone  centrale  montre  la  bronche  atteinte  des  lesions  typiques 
de  bronchite  capillaire  que  nous  avons  precedemment  decrites  :  effa- 
cement  des  replis  de  la  muqueuse,  chute  de  1'epithelium,  encombre- 
ment  de  la  lumiere  par  un  grand  nombre  de  leucocytes  polynucleaires 
et  de  la  fibrine.  Le  chorion  de  la  muqueuse  est  infiltre  de  cellules 
migratrices  qui  ecartent  les  faisceaux  des  fibres  musculaires;  les  vais- 
seaux  y  sont  dilates  et  gorges  de  sang. 

h'artere  pulmonaire  qui  accompagne  la  bronche  est  relativement 
indemne.  Elle  peut  cependant  presenter  de  1'infiltration  leucocytaire 
allant  de  dehors  en  dedans  et  meme  un  certain  degre  de  desorganisa- 


Fig.  57.  —  Section  d'un  nodule  de  pneumonie  lobulaire.  (D'aprcs 
Balzer.)  b,  coupe  de  la  bronche  remplie  dc  cellules  lymphatiques ; 
a,  son  revetement  epithelial  forme  de  cellules  cylindriques ; 
V,  coupe  d'une  branche  de  l'artere  pulmonaire ;  d,  espace  peri- 
bronchique  rempli  de  cellules  lymphaliques ;  m,  zone  formee 
d'alve'oles  remplis  d'un  exsudat  fibrineux ;  c,  zone  peripherique 
dans  laquelle  les  alveoles  sont  atteints  de  pneumonic  catarrhale. 
—  Grossissement  de  20  dia metres. 
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tion,  de  periarterite  qui  peut  aller  jusqu'a  la  rupture  du  vaisseau,  et 
determiner  ainsi  une  hemorragie. 

b.  La  zone  moyenne  est  composee  d'une  couronne  d'alveoles  et  de 
conduits  alveolaires  distendus  par  un  exsudat  inflammatoire,  iden- 
-tique  a  celui  de  la  pneumonie;  les  leucocytes  polynucleaires  bourrent 
jla  cavite  alveolaire  ainsi  qu'un  reticulum  fibrineux  qui  les  englobe 

dans  ses  mailles. 

c.  La  zone peripherique,  qui  ne  fait  pas  obligatoirementpartie  inte- 
grate du  nodule  peribronchique.  represente  la  zone  de  splenisation, 
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Fig.  58.  —  Coupe  d'une  bronclie  suppuree  etentource  de  tissu  pulmonairc  en  suppuration  ;  c,  pus 
contenu  dans  la  Itronclie;  a,  d,  paroi  de  la  bronclie  infiltree  de  pus  (espace  peribronchique).  Le 
tisus  pulmonairc  qui  cntoure  la  bronclie  p,  m,  est  en  pleine  suppuration;  m,  contenu  et  n,  paroi 
des  alveoles  qui  contiennent  un  exsudat  lilirineux;  o,  exsudat  fibrineux  intra-alveolaire.  Les 
alveoles  voisins  de  la  bronclie  .sont  aplatis  par  compression.  —  Grossissement  de  20  dia- 
mctres  (Cornil  et  Ranvier). 

ou  meme  peut  etre  simplement  congestionnee.  Ce  sont  la  deux  lesions 
sur  lesquelles  nous  avons  deja  insiste. 

De  la  congestion,  nous  ne  dirons  rien  ici,  renvoyant  a  ce  qui  a  ete 
dit  plus  haut.  La  splenisation,  au  contraire,  occupe  une  place  si 
grande  dans  l'histoire  de  la  bronchopneumonie  que  nous  y  revien- 
drons  a  nouveau,  un  peu  plus  loin. 

Evolution  du  nodule  peribronchique.  —  Le  nodule  peribronchique 
suppure  quelquefois  et  constitue  Yabces  peribronchique.  Dans  ce  cas, 
la  paroi  bronchique  s'infiltre  de  plus  en  plus  de  leucocytes,  la  conges- 
tion devient  intense,  la  muqueuse  se  mortifie  par  places  donnant  ainsi 
lieu  a  des  ulcerations  microscopiques.  Quand  l'abces  est  constitue, 
on  voit  au  centre  du  pus  coagule  (voy.  fig.  58);  la  paroi  bronchique 
n'est  presque  plus  appreciable;  on  distingue  cependant  encore  quel- 
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ques  fibres  elastiques  et  conjonctives  qui  en  sont  les  derniers  ves- 
tiges. A  la  peripheric,  on  trouve  des  alveoles  pulnionaires  pleins  de 
cellules  lymphatiques,  prives  en  partie  de  leurs  cloisons  et  se  con- 
fondant  avec  la  masse  cle  pus  qui  avait  pris  la  place  de  la  paroi  bron- 
chique;  plus  loin  du  centre,  des  alveoles  remplis  d'un  exsudat  fibrl 
neux  et  aplatis  par  la  compression excentrique  du  pus;  plus  loin  encore 
de  la  pneumonie  catarrhale. 

Splenisation.  —  Si  elle  se  retrouve  avec  frequence  autour  du  no- 
dule peribronchique, 
elle  existe  plus  fre- 
quemment  encore 
dans  des  points  ou  il 
n'y  a  pas  de  noyau  bron- 
chopneumonique. 

On  a  autrefois 
beaucoup  discute  sur 
la  nature  de  cette 
splenisation  et  sur  le 
point  de  savoir  s'il 
s'agissait  d'une  lesion 
de  nature  «  irrita- 
tive »  ou  d'une  lesion 
«  inflammatoire)).  Au- 
jourd'hui,  cette  dis- 
tinction nous  semble 
specieuse  ou  meme 
depourvue  de  sens, 
puisque  1'inflammation  est  la  reaction  des  tissus  vis-a-vis  d'un  irri- 
tant. II  est  tres  vraisemblable  que  cette  pneumonie  catarrhale  est  le 
resultat  d'une  inflammation  moins  vive  due  a  l'eloignement  du  terri- 
toire  qui  en  est  atteint  et  de  la  lesion  initiale,  ou  a  l'age  plus  recent  de 
la  reaction  inflammatoire. 

Nous  voyons  en  effet  frequemment  cette  pneumonie  catarrhale 
dans  les  affections  pulmonaires  tuberculeuses  subaigues.  Cornil  et 
Ranvier  (1)  disent  expressement  apres  avoir  decrit  l'aspect  macro- 
scopique  de  la  splenisation  :  «  1 1  n'y  a  pas  de  difference  notable  entre 
cet  etat  et  l'engouement  pulmonaire,  tel  qu'il  existe  au  debut  de  la 
pneumonie  lobaire  aigue.  »  Lorsqu'on  injecte  du  nitrate  d'argent  en 


FlG.  5'L  —  Section  du  poumon  atteint  de  pneumonie  catarrhale 
(splenisation)  au  premier  degre  :  a,  vaisseaux  cajpillaires 
remplis  de  globules  rouges  et  saillants  dans  les  alveoles 
pulnionaires  ;  b,  cellules  lymphatiques  epanchees  dans  les 
alveoles;  g,  globules  rouges  du  sang;  c,  cellules  epithelial es 
turgides  et  en  train  de  desquamer  (Cornil  et  Ranvier). 


(1)  Cornil  et  Ranvier,  t.  II,  p.  105. 
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olution  moderement  concentree  dans  la  cavite  peritoneale,  le  pre- 
mier phenomene  en  date  est  le  gonflement  et  la  multiplication  des 
ellules  endothelials  de  ce  peritoine  suivi  de  leur  desquamation, 
'est-a-dire  un  phenomene  analogue  a  celui  de  la  pneumonie  catar- 
hale.  La  pneumonie  catarrhale  peut  d'ailleurs  suppurer. 

A  l'examen  microscopique  de  la  splenisation,  on  voit  que  les  vais- 
eaux  capillaires  qui  rampent  sur  les  cloisons  alveolaires  sont  tur- 
;ides  et  1'ont  saillie  dans  Finterieur  des  alveoles.  Les  cellules  endo- 
heliales  sont  gonflees;  un  grand  nombre  d'entre  elles  se  relevent  le 
ong  des  parois  et  deviennent  granuleuses,  globuleuses  ou  irregulieres 
ivec  des  angles  mousses;  beaucoup  sont  detachees  et  libres  dans  la 
;avite  alveolaire,  ou  elles  sont  tantot  polyedriques,  tantot  spheriques. 
illes  possedent  un  noyau  ovoi'de.  quelquefois  deux  ou  trois.  A  cotede 
•es  elements,  il  existe  des  globules  rouges  et  quelques  leucocytes  gra- 
mleux.  La  cavite  alveolaire  est  remplie  de  ces  elements  qui  siegent  au 
nilieu  d'un  liquide  contenant  des  granulations  fines. 

II  est  rare  de  rencontrer  quelques  alveoles  possedant  un  fin  reti- 
culum de  fibrine. 

A  cote  de  ces  alterations  qu'on  pourrait  qualifier  de  parenchyma- 
euses,  il  existe  constamment  des  lesions  du  tissu  conjonctif  interal- 
^eolaire  et  pleural.  Nous  y  avons  deja  fait  allusion  plus  haut. 

Microscopiquement,  en  effet,  le  tissu  perilobulaire  est  infiltre  de 
leucocytes;  les  vaiaseaux  lymphatiques  sous-sereux  en  sont  egalement 
remplis  ainsi  que  de  fibrine  coagulee  en  librilles  entre-croisees ,  la 
\)Uvre  est  infiltree  aussi  de  polynucleaires  et  des  stratifications  de 
fibrine  sont  deposees  a  sa  surface. 

Le  tissu  Mastique  des  parois  alveolaires  est  souvent  touche,  ce  qui 
explique  Pemphyseme  et  les  dilatations  bronchiques  consecutives  aux 
bronchopneumonies.  M.  Cornil  en  a  rapporte  un  exemple,  curieux  par 
la  nature  de  cette  alteration:  les  faisceaux  de  fibres  elastiques  etaient 
epais,  refringents,  vitreux,  rigides,  fragmentes  par  des  cassures  nettes 
transversales  ou  irregulieres;  ils  etaient  souvent  dissocies  en  long  et 
les  fibres  isolees  presentaient  cette  memo  refringence,  cette  meme 
tumefaction,  la  meme  facilite  a  se  casser  et  a  se  fragmenter  en  mole- 
cules (fig.  GO).  Les  fibres  elastiques  n'etaient  modifiees  par  aucun 
reactif ;  Pacide  acetique  cependant  les  gonflait  un  peu  et  rapprochait 
les  points  fractures  de  facon  a  rendre  moins  visibles  les  interstices 
qui  separaient  les  fragments.  Les  lesions  coincidaient  avec  une 
periode  regressive  de  la  pneumonie  catarrhale  et  avec  une  atrophic 
partielle  des  vaisseaux. 
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Nous  avons  ainsi  decrit  les  lesions  essentielles  de  la  broncho- 

pneumonie.  Nous 
ne  reviendrons  pas 
ici  sur  les  lesions 
histologiques  de 
l'atelectasie  et  de 
l'emphyseme  que 
nous  avons  ample- 
ment  decrites  (pa- 
ges 126  et  129). 

Nous  termine- 
rons  en  faisant 
cette  remarque 
qu'on  trouve  fre- 
quemment  au  sein 
des  poumons  bron- 
chopneumoniques , 
parmi  les  lesions  di- 
verses  de  l'organe, 
des  tubercules  mi- 
croscopiques  plus 
ou  moins  anciens, 
anterieures  a  raf- 
fed i  o  n  broncho- 
pneumoniqueetqui, 
sans  ,doute,  en  ont 
ete  la  determinante 
localisatrice. 

La  bronchopneu- 
monie  ainsi  consti- 
tute peut  evidem- 
ment  entrer  en  re- 
solution et  guerir, 
mais  souvent  aussi 
elle  se  prolonge, 
devient  chronique 
et  des  lors  s'ins- 


Fig.  60.  —  Alterations  des  fibres  elastiques  dans  un  cas 
de  bronchopneumonie. 

A,  fibres  elastiques  limitant  un  alveole  pulmonaire.  Elles  ont 
conserve  dans  leur  configuration  generale  la  forme  circulairc 
de  l'alveole,  bien  qu'elles  soient  entierement  reduitcs  en  petits 
fragments.  —  Grossissement  de  200  diametres. 

B,  un  fragment  de  ce  tissu  elastique  vu  a  un  grossissement  de 
450  diametres. 

C,  aspect  que  presentent  les  petiles  fibres  ct  les  gros  faisceaux 
fragmentes  :  a,  tissu  conjonctif  de  la  paroi  d'un  alveole. 

D,  paroi  fibro-elastique  qui  separe  deux  alveoles  pulmonaircs  : 
f,  fibres  elastiques;  e,  tissu  conjonctif  et  noyaux  appartenant 
a  un  vaisseau.  Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  le  tissu  elastique 
presente  des  granulations  graisseuses.  —  Grossissement  de 
150  diametres  (Cornil  et  R«nvier). 


tallent  des  lesions  de  sclerose  interstitielle  ou  meme  intralveolaire 
developpee  au  sein  de  la  fibrine  epanchee.  II  s'y  ajoute  aussi  cons- 
tamment  de  l'anthracose  infiltrant  les  regions  sclerosees. 
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Syn.  Pneumonic  franche.  —  Pneumonie  fibrineuse.  —  Pneumonic 
3roupale. 

:  Le  terme  de  pneumonie  signifie  simplement  inflammation  riu  pou- 
mon.  Et  on  pout  dire  que  toutes  ou  a  peu  pres  toutes  les  maladies  du 
poumon  presentent  de  la  pneumonie,  c'est-a-dire  de  l'alveolite  fibri- 
neuse. Mais  on  reserve  le  nom  de  pneumonie  franche  aigue,  ou 
encore  de  pneumonie  lobaire  a  une  entite  morbide,  c'est-a-dire  a  une 
maladie  absolument  distincte  tant  par  ses  caracteres  cliniques  que 
par  ses  caracteres  anatomiques. 

La  pneumonie  franche  aigue  est  une  maladie  infectieuse,  cyclique, 
due  au  pneumocoque  de  Talamon;  elle  alteint  un  ou  plusieurs  lobes 
du  poumon  d'une  maniere  massive,  sans  interposition  de  regions 
saines;  sa  lesion  consiste  essentiellement  en  une  exsudation  fibri- 
neuse intraalveolaire  sans  alteration  des  parois  de  l'alveole,  ce  qui 
permet  la  guerison  integrate  av^c  restitutio  ad  integrum  de  I'or- 
gane. 

Historique.  —  La  pneumonie  etait  connue  d'Hippocrate,  Huxham, 
Boerhave,  Van  Swieten,  mais  comme  maladie  generale,  febris  pneu- 
monica,  atteignant  le  poumon  par  contre-coup. 

II  a  fallu  les  travaux  de  Laennec  pour  que  l'histoire  de  la  pneumo- 
nie ful  vei  itablement  revelee  en  tant  que  signes  cliniques,  anatomiques 
et  devolution. 

Les  recherches  bacteriologiques  de  Talamon,  de  Fraenkel  ont 
montre  que  la  pneumonie  est  une  infection  primitivement  locale,  qui 
le  plus  souvent  reste  locale,  mais  qui  peut  aussi  se  generaliser. 

Etiologie.  —  Le  pneumocoque  est  aujourd'hui  universellement 
reconnu  comme  l'agent  de  la  pneumonie;  mais,  tandis  qu'en  France 
il  en  est  considere  comme  l'agent  exclusif  (Netter-Landouzy),  on  a  pu 
invoquer  a  l'etranger,  en  Allemagne  en  particulier,  le  role  d'autres 
microorganismes  et  a  Tetiologie  uniciste  substituer  celle  de  la  plura- 
lile  d'origine.  G'est  ainsi  que  Ziegler  accorde  au  pneumobacille  de 
Friedlander,  au  sti-eptocoque,  au  staphylocoque,  le  pouvoir  de  pro- 
duire  la  pneumonie  lobaire  tout  comme  le  pneumocoque.  Weichsel- 


(1)  Ziegler,  Anal,  path.,  vol,  II,  fasc.  2,  p,  771. 
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baum,  Jiirgensen,  Finkler,  Yon  Weissmayr  (i),  Diirck  (2)  ont  soutenu 
la  meme  opinion.  En  France  meme,  Duponchel,  Bondet  (3)  ont  publie 
des  cas  de  pneumonie  a  streptocoques. 

L'opinion  classique  francaise  considere  le  pneumocoque  com  me 
l'agent  necessaire  de  la  pneumonie.  Les  cas  invoques  comme  relevant 
d'autres  microorganismes  sont  des  bronchopneumonies  pseudo- 
lobaires,  et,  d'autre  part,  si  Ton  n'a  pas  toujours  trouve  le  pneumo- 
coque, c'est  que  sa  culture  n'est  pas  facile  et  qu'en  particulier  les 
pieces  d'autopsie  donnent  des  germes  multiples  capables  d'en  empe- 
cher  la  pullulation. 

Nous  ne  referons  pas  ici  i'histoire  du  pneumocoque  qui  a  ete 
etudie  dans  le  premier  volume  de  ce  traite  (p.  6°20). 

Origine  du  pneumocoque.  —  Le  pneumocoque  existe  a  Petat  nor- 
mal dans  la  salive  (Pasteur,  Sternberg,  Frsenkei).  L'inoculation  a  la 
souris  a  montre  des  pneumocoques  virulents  quatre  fois  sur  cinq  dans 
la  salive  des  sujets  qui  ont  deja  eu  une  pneumonie,  une  fois  sur  cinq 
dans  celle  des  personnes  qui  n'ont  jamais  ete  atteintes  de  cette  affec- 
tion (Netter)  (4).  Bezancon  et  Griffon  (5),  en  cultivant  le  mucus  amyg- 
dalien  sur  serum  de  lapin  jeune,  milieu  tres  favorable  a  la  pullulation 
du  pneumocoque,  y  ont  montre  la  presence  constants  du  pneumo- 
coque, puisqu'ils  Pont  trouve  quarante  fois  sur  quarante  cas.  Nous 
portons  done  en  nous  le  germe  causal  de  la  pneumonie;  ce  germe 
conserve  longtemps  sa  virulence  dans  la  bouche  des  sujets  ayant  eu 
une  pneumonie,  ce  qui  explique  la  frequence  des  recidives. 

Pourtant,  le  microbe  peut  avoir  une  origine  exogene,  car  il  existe 
des  cas  de  contagion  indiscutables. 

Les  causes  predisposant  a  la  pneumonie  sont  nombreuses  :  les 
conditions  metereologiques  ont  une  influence  indeniable  sans  qu'on 
ait  pu  encore  preciser  la  part  qui  revient  a  chacune  d'elles.  Le  surme- 
nage,  Page  avance  sont  (§galement  des  causes  predisposantes.  Enfin, 
la  pneumonie  complique  souvent  la  fievre  typhoide  (Gornil),  le  rhu- 
matisme  articulaire  aigu,  Pinfection  palustre,  les  maladies  des  reins 
et  le  diabete,  etc. 

(1)  Von  Weissmayr,  Les  pneumonies  d  streptocoques  et  d  diplocoques  (Anal,  in 
Presse  med.,  181)7). 

(2)  Durck,  Hecherches  sur  I'etiologie  et  Vanatomie  pdtkologique  de  la  pneumonie 
infantile  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1897). 

(3)  Bondet,  De  la  pneumonie  erysipelateuse  (Bull,  med.,  1898). 

(4)  Netter,  Du  microbe  de  la  pneumonie  dans  la  salive  (Societe  de  biologie,  29  no- 
vembre  1887). 

(5)  Bezancon  et  Griffon,  Presence  constante  du  pneumocoque  d  la  surface  de 
Vamygdale  (Soc.  med.  des  hdpit.,  15  avril  1898). 
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Les  causes  occasionnelles,  qui  determinent  1'arretdu  pneumocoque 
dans  un  lobe  du  poumon,  sont  le  froid,  le  traumatisme,  l'inhalation 
de  gaz  ou  de  poussieres  irritantes.  Le  froid  est  la  plus  importante  de 
ces  causes,  au  point  que  les  anciens  le  consideraient  comme  l'unique 
facleur  de  la  maladie. 

Pathogenie.  —  Tandis  que  dans  la  bronchopneumonie,  l'infection 
se  fait  de  proche  en  proche  venant  des  voies  superieures,  atteignant 
ensuite  les  bronches,  puis  l'alveole  pulmonaire,  tandis,  en  un  mot,  que 
la  bronchopneumonie  est  precedee  de  bronchite,  Tattefnte  du  paren- 
iChyme  pulmonaire  est  primitive  dans  la  pneumonie;  les  bronches  y 
sont  dans  un  etat  d'integrite  parfaite. 

Comment  expliquer  cette  localisation  lobaire,  massive?  L'influence 
nerveuse  se  presente  immediatement  a  l'esprit. 


Fig.  61.  —  Topog-raphie  segmentate  et  non         Fig.  62.  —  .Topogrnphie  segmentate  et  non 
lobaire  d'une  pneumonie  de  la  base  droite.  lobaire  d'une  pneumonic  du  soinmet  droit. 

Carnot  (1),  en  se  basant  sur  certaines  particularity  anatomiques,  a 
propose  une  ingenieuse  explication  :  la  section  du  vague  est  suivie  de 
lesions  pulmonaires  (Magendie  et  Longet)  variees;  aussi  pourrait-on 
penser  que  les  compressions,  alterations  inflammatoires,  etc.,  de  ce  nerf 
sont  les  causes  de'terminantes  de  la  pneumonie.  Mais  ces  lesions  d'un  nerf 
commandent  tout  un  poumon  et  non  un  lobe  seulement  du  poumon;  le 
resultat  des  alterations  du  vague  est  la  bronchopneumonie,  c'est-a-dire  une 
lesion  diffuse  atteignant  l'organe  en  tous  ses  territoires  et  non  la  pneumo- 
nie, lesion  massive,  localisee. 

C'est  pour  cette  raison  que  Carnot  cherche  dans  une  alteration  des 
centres  ce  que  ne  pent  expliquer  la  seule  lesion  nerveuse  peripherique. 
De  meme  qu'il  existe  des  territoires  cutanes,  musculaires,  etc.,  commandes 
par  un  segment  de  moelle,  de  meme  sans  doufe  o  a  l  etagement  des  termi- 
naisons  nerveuses  peripheriques  du  poumon  correspond  un  etagement 
bulbo-me"dullaire  de  leurs  centres  reels  ».  11  devient  des  lors  possible 

(1)  Carnot,  La  topographie  segmentaire  de  la  pneumonie  franche  (Press  med., 
25  janvier  1902,  p.  89). 
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d'expliquer  la  localisation  morbide  pulmonaire  par  la  lesion  du  centre 
medullaire  correspondant,  on  bien  par  Taction  indirecte  ou  rCflexe  conse"- 
cutive  a  Pexcitation  des  terminaisons  pulmonaires.  Cette  derniere  action 
avait  deja  eie  incriminee  par  Netter  qui  en  considerait  le  fro  id  comme 
1'agent  provocateur.  Carnot  admet  egalement  Faction  reflexe  mais  dont 
l'agent  provocateur  serait,  non  le  Iroid,  mais  un  pelit  foyer  infectieux 
primitif :  «  de  meme  qu'une  arthrite  infeetieuse  determine  par  simple  arc 
reflexe  l'athrophie  musculaire  du  segment  atteint,  de  meme  un  foyer 
primitivement  local  de  pneumonie  peut  susciter,  par  voie  reflexe  apres 
excitation  du  segment  bulbo-medullaire  correspondant,  une  reaction  ner- 
veuse  localisee  exclusivement  au  territoire  pulmonaire  qui  est  sous  sa 
dependance. 

La  pneumonie  pourrait  ainsi  etre  envisagee  comme  un  mode  de  reaction 
bulbo-medullaire  reflexe  oppose  a  une  infection  pulmonaire. 

Gelte  hypothese  de  la  pneumonie  segmentate  (I)  a  pour  elle  un  certain 
nombre  d'arguments  :  le  plus  important  est  a  coup  sur  la  a  distribution 
segmentate  »  du  bloc  pneumonique.  Contrairement  a  ce  qui  est  generale- 
ment  ecrit,  la  pneumonie  est  rarement  lobaire.  Comme  l'avait  deja  indique 
Grisolle,  il  est  rare  que  la  pneumonie  s'arrete  a  la  scissure  interlobaire. 
Ses  limites  sont  horizonlales  et,  par  suite,  empietent  sur  le  lobe  voisin  ou 
bien  restent  a  une  certaine  distance  de  la  scissure  (voy.  fig.  61  et  62). 
Inexactitude  de  ces  fails  est  incontestable.  M.  Cornil  (communication  orale) 
i'a  souvent  constatee;  je  l'ai  moi-meme  verifiee. 

Anatomie  macroscopique.  —  Le  bloc  pneumonique  occupe,  venons- 
nous  de  voir,  une  region  nettement  delimitee  du  poumon,  mais  qui 
n'est  pas  forcement  un  lobe,  puisqu'elle  est  souvent  plus  petite  que 
lui  ou  bien  le  depasse.  II  peut  meme  se  faire  que  le  poumon  entier  soit 
atteint. 

Les  scissures  interlobaires  sont  rarement  respectees  et  il  est 
ordinaire  de  voir  la  plevre  de  cette  scissure  engluee  par  une  couche 
abondante  de  librine  ou  meme  infiltree  de  pus. 

Le  poumon  droit  est  plus  souvent  atteint  que  le  gauche.  Jurgensen 
sur  16. 6U  cas  trouve  atteints  8.819  fois  le  poumon  droit,  6.058  fois  le 
poumon  gauche,  1.737  fois  les  deux  poumons,  c'est-a-dire  pour  100 
cas  53,1  pneuinonies  droites,  36,5  pneumonies  gauches  et  10,4 
pneumonies  doubles. 

Au  point  de  vue  de  la  repartition  lobaire,  on  trouve  que  les  lobes 
inferieurs  sont  atteints  dans  les  trois  quarts  des  cas,  les  superieurs 
dans  les  deux  cinquiemes.  Nous  avons  deja  parle  de  la  forme  du  bloc 
pneumonique. 

Cliniquement,  pourtant,  on  parle  couramment  de  pneumonie  cen- 

(1)  Carnot  emploie  ce  terme  de  preference  a  metamere,  car  celui-ci  a  une  signifi- 
cation trop  precise,  puisqu'il  indique  les  zones  transversales  du  corps  qui  correspondent 
aux  differents  segments  de  l'enibryon.  Segment  ne  prejuge  en  rien  des  rapports  tie  ces 
tori itoires  avec  les  territoires  primitifs. 
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trale,  c'est-a-dire  n'affleurant  pas  jusqu'a  la  sereuse  pleurale.  Grisolle, 
Jaccoud,  Dieulafoy  (1),  Netter  admettent  celte  forme  de  l'inflammation 
pneumococcique  pour  les  cas  ou  les  signes  physiques  ne  sont  pas 
perceptibles  des  le  debut  de Taffeclion.  «  La  pneumonie  reste  quelque- 
fois  confinee  dans  la  profondeur  d'un  lobe  pulmonaire.  » 

Landouzy  (2)  parlant  des  resultats  observes  a  l'aulopsie  dit  egale- 
ment:  «  La  lesion  peut  ne  pas  affleurer  la  sereuse  et  en  rester  separee 
par  une  couche  de  tissu  pulmonaire  sain  ou  a  peine  congestionne.  » 

Lepine  (3)  n'admet  la  pneumonie  centrale  que  comme  une  rarete 
et,  pour  lui,  la  plupart  des  cas  de  pneumonie  dite  centrale  sont  des 
cas  ou  il  existe  une  congestion  pneumonique  diffuse  sans  noyau  hepa- 
tise.  C'est  ce  que  demontre  la  radioscopie  qui  fait  voir  la  translucidite 
parfaile  de  la  region  malade. 

Le  bloc  pneumonique  est  uniformement  augmente  de  volume  fai- 
sant  saillie  par  rapport  aux  regions  voisines;  il  se  presente  a  l'ouver- 
ture  du  plastron  sterno-costal  entoure  de  depots  fibrineux  plus  ou 
moins  epais  et  plus  ou  moins  abondants,  enlevant  a  la  plevre  son  etat 
lisse  habituel. 

Souvent  meme,  existe  un  peu  de  serosite  citrine  dans  la  cavity 
pleurale. 

Laennec  a  decrit  trois  stades  dans  la  pneumonie  :  Yengouement, 
Yhepalisation  rouge  et  Yhepalisation  grise. 

Le  premier  stade  ou  stade  de  debut  est  Yengouement  (Bayle)  (4). 
A  ce  degre,  rarement  vu  a  l'autopsie  sinon  comme  lesion  recente  a 
c6te  d'un  lobe  anciennement  hepatise,  il  s'agit  seulement  d'une  con- 
gestion extremement  active.  Le  parenchyme  pulmonaire  est  d'un  rouge 
brun;  il  est  distendu,  hypertrophic,  plus  lourd,  plus  compact  qu'a 
I'etat  normal;  il  a  perdu  son  elasticite  mais  crepite  encore  un  peu  a  la 
pression,  car  il  persiste  de  Fair  dans  les  alveoles.  Sur  une  coupe,  il 
s'en  ecoule  un  liquide  sero-sanguinolent  un  peu  aere.  Les  portions  de 
tissu  engoue  surnagent  encore  quand  on  les  plonge  dans  Teau. 

Au  deuxieme  stade,  il  ne  s'agit  plus  seulement  de  congestion  :  les 
alveoles  sont  bourres  de  fibrine;  aussi  le  tissu  pulmonaire  a-t-il  pris 
un  aspect  compact  qui  n'est  pas  sans  ressemblance  avec  celui  du 
parenchyme  hepatique  normal ;  de  la  le  nom  d'hepatisation  donne  par 

(1)  Dieulafoy,  Manuel  de  pathologie  interne,  79  edit,  t.  I,  p.  21 1. 

(2)  Landouzy,  Traite  de  medecine.  Brouardel  et  Gilbert,  t.  VII,  p.  388. 

(3)  Lepine,  L'hepatisation  pneumonique  dite  centrale  est-elle  une  realite?  (Rev.  de 
med.,  10  mai  1891),  p.  404). 

(I)  Bayle,  Recherches  sur  la  phthisic  pulmonaire.  Obs.  XLVII,  p.  379. 
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Laelius  a  forite  et  conserve  par  Laennec  (4).  Le  poumon  est  augmente 
de  volume,  les  cotes  out  marque  leur  empreinte  a  sa  surface  et  il  ne 
s'affaisse  pas  apres  l'ouverture  de  la  poitrine  II  est  lourd,  tombe  au 
fond  de  l'eau  et  ri'est  plus  insufflable;  il  est  tres  compact  et  solide  en 
apparence  tandis  qu'en  realite  il  est  devenu  tres  friable. 

-  II  suffit  d'appuyer  Un  peu  la  pulpe  du  doigt  sur  la  surface  pulmo- 
nale pour  qu'elle  y  enfonce.  On  ne  saurait  mieux  comparer  cet  etat 
qu'a  celui  d'une  motte  de  beurre,  compacte  et  ferme,  et  qui  pourtant 
n'offre  aucune  resistance  a  l'empreinte.  C'est  a  cause  de  cette  particu- 
larity qu'Andral  avait  dorine  a  cette  lesion  le  nom  de  ramollissement' 
rouge. 

La  surface  de  section  laisse  couler  un  liquide  louche,  grumeleux, 
sanguinolent.  On  voit  aussi  s'echapper  des  petites  bronches  des  caiH 
lots  blanchatres.  qui  sont  libres  dans  leur  cavile 
et  qui  ne  sont  autre  chose  que  de  la  fibrine  non 
adherente  a  leur  membrane  muqueuse.  Quel- 
quefois  mais  rarement,  ces  petits  caillots  consti- 
tuent de  veritables  moules  bronchiques  qui 
reproduisent  la  configuration  de  l'arbre  bron- 
chique. 

Le  tissu  pulmonaire  hepatise  presente  sur 
une  coupe  un  aspect  granuleux  qui  est  encore 
plus  accuse  lorsqu'on  le  dechire.  Cet  aspect  est 
du  au  relief  forme  par  les  infundibula  remplis 
d'un  exsudat  fibrineux;  ces  infundibula  consti- 
tuent en  effet  de  petites  masses  de  1  millimetre 
de  diametre  environ,  qui  sont  rougies  par  la 
presence  du  sang. 
La  quantite  de  sang  epanche  peut  etre  telle,  dans  certains  cas  et 
surtout  chez  certains  animaux,  comme  le  cheval,  que  le  poumon  au 
debut  de  la  pneumonie  fibrineuse,  offre  les  caracteres  de  1'apoplexie. 

Si  on  lave,  sous  un  filet  d'eau,  la  surface  de  section  pour  la  debar- 
i*asser  du  sang,  celle-ci,  de  rouge  qu'elle  etait,  devient  grise  ou  gris 
jaunatre,  couleur  qui  est  celle  de  l'exsudat  fibrineux  englobant  des 
Cellules  lymphatiques. 

Lorsqu'on  racle  avec  le  scalpel  la  coupe  du  poumon  hepatise  on 
obtient  de  petits  grumeaux  grisatres  granuleux  qui  represented  le 


Fig.  63.  —  Moule  fibrineux 
_  d'une -petite1 '  brnnclie  et 
de  ses  alveoles  tcmii- 
n'aux  dans  la  pneumonie 
aigue.j —  Grussissement 
de  40  di.imeties  (Cornil 
et  Ranvier). 


(1)  Morgagni,  Epist.  XXI,  cite  par  Laennec  (Troite  de  Vauscultation  mediate. 
Edit.  1879,  p.  262). 


PNEUMONIE  LOBAIRE 


167 


moule  interne  des  alveoles  et  de  l'infundibulum  pris  dans  leur  en- 
semble (fig.  63). 

L'augmentation  de  poids  du  poumon  pneumonique  est  conside- 
rable. L'organe  malade  peut  atteindre  le  poids  de  1.500,  1.700,  2.000 
grammes.  Grisolle  l'a  vu  dans  un  cas  d'envahissement  total  du  poumon 
atteindre  2.500  grammes.  On  juge,par  ces  chiffres,  de  l'importance  de 
1'exsudat  pneumonique,  car  c'est  lui  tout  entier  qui  amene  cet'.e 
augmentation  de  poids.  BoiJingei  (1)  a  ainsi  determine  qu'en  moyenne 
le  poids  de  cet  exsudat  est  de  718  grammes,  que  souvent  il  depasse 
1.000  grammes  et  peut  atteindre  1.800  grammes.  Le  chiffre  minimum 
observe  fut  de  367  grammes. 

Troisieme  stade.  — Hepatisation  grise.  —  Menetrier  dans  sa  these 
(Grippe  et  pneumonie  en  1886,  these  de  Paris,  1887,  p.  173),  d'accord 
en  cela  avec  Rindfleisch,  fait  remarquer  que  sous  le  nom  d'hepatisa- 
tion  grise  on  designe  des  lesions  bien  differentes  les  unes  des  autres, 
en  particulier  la  regression  simple  de  la  pneumonie  et  la  suppuration 
diffuse  ou  circonscrite. 

Pour  Menetrier,  la  veritable  hepatisation  grise  simple,  sans  ramol- 
lissement,  est  l'etat  du  poumon  dans  la  pneumonie  en  resolution  : 
l'organe  a  conserve  sa  consistance,  l'aspect  granuleux  et  la  friabilite 
de  l'hepatisation  rouge.  Sa  couleur  est  grise  ou  jaune  (hepatisation 
jaune  de  Rindfleisch),  quelquefois  brun  gris  ou  rougeatre. 

V hepatisation  grise  suppuree  est  au  contraire  peu  friable,  lisse  et 
luisante  a  la  coupe,  d'aspect  gelatinoi'de,  de  couleur  blanche,  grise, 
rosee,  avec  marbrures  noiratres.  En  quelques  points,  le  tissu  estmoins 
consistant,  il  s'est  forme  de  petits  foyers  de  ramollissement  superfi- 
ciels  et  profonds. 

Si  Ton  presse  le  poumon,  il  s'en  ecoule  un  pus  epais,  gris  rou- 
geatre; son  tissu  est  Ires  friable,  et  le  doigt,  en  s'y  enfoncant,  deter- 
mine une  cavite  qui  se  remplit  ensuite  de  pus  et  de  erumeaux. 
C'est  le  ramollissement  gris  d'Andral. 

11  est  exceptionnel  que  dans  la  pneumonie  vraie  il  y  ait  des  collec- 
tions purulentes  formant  de  veritables  abces.  Sur  plusieurs  centaines 
d'autopsies  de  pneumoniques,  Laennec  n'a  pas  rencontre  plus  de  cinq 
ou  six  fois  des  collections  de  pus.  Cette  complication  s'observe  plutot 
a  la  suite  de  la  bronchopneumonie.  Les  collections  purulentes,  meta- 
pneumoniques  sont  presque  toujours  des  pleuresies  purulentes  en- 
kystees. 

(I)  Bo  [.linger,  Ueber  Todesursachen  bei  crouposer  Pneumonie  (Munchener  medici- 
nische  Wochenschnft,  30  juillet  1895) 
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Nous  avons  indique  deja  la  Constance  presque  absoJue  des  lesions 
pleurales  au  niveau  du  bloc  pneumonique. 

Les  bronches  sont,  au  contraire,  presque  toujours  en  etat  d'inle- 
grite  presque  parfaite  :  il  y  existe  un  peu  de  rongeur  de  la  muqueuse, 
mais  jamais  de  gonflement  de  celle-ci. 

Les  ganglions  du  bile  sont  toujours  augmentes  de  volume  :  on  en 
voit  du  volume  d'une  noix,  congestionnes,  succulents,  malgre  leur 
couleur  grisatre  due  a  1'anthracose. 

Lesions  extrapulmonaires.  —  Les  lesions  extrapulmonaires  dans 
la  pneumonie  sont  frequentes  et  dues  a  l'infection  de  proche  en  proche 
ou  a  distance  par  le  pneumocoque. 

Le  sang  des  pneumoniques  montre  une  leucocytose  considerable 
qui  peut  atteindre  60.000  globules  blancs  par  millimetre  cube  et  porte 
surtout  sur  les  polynucleaires.  Gette  leucocytose  tombe  subitement,  a 
la  defervescence.  Le  sang  rcnfermc  une  proportion  tres  marquee  de 
fibrine,  et  coagule  avec  une  tres  grande  rapidite  en  donnant  un  caillot 
tres  retractile.  Les  anciens  connaissaient  bien  cette  couenne  du  sang 
pneumonique  et  n'en  ignoraient  pas  la  valeur  pronoslique. 

Le  pericarde  est  souvent  atteint  et  montre  des  depots  fibrineux 
ainsi  que  des  epanchemenls  plus  ou  moins  abondants  sereux  ou  puru- 
lents. 

Les  endocardites  sont  moins  frequentes.  Netter  (1)  en  a  pu  cepen- 
dant  rassembler  facilement  quatre-vingt-deux  observations.  L'endo- 
cardite  pneumonique  est  generalement  vegelante;  el  le  siege  de  prefe- 
rence sur  le  cceur  gauche  qui  recoitdirectement  les  germes  du  poumon 
par  les  veines  pulmonaires,  et  atteint  plus  souvent  les  valvules  aor- 
tiques  que  les  valves  de  la  mitrale.  L'endocardite  ulcereuse  pneumo- 
nique est  moins  souvent  suivie  d'infarctus  que  les  endocardites  ulce- 
reuses  d'une  autre  origine  et  ces  infarctus  sont  plus  rarement  suppures 
(Netter). 

La  meningite  purulente  (Netter)  (2),  Ydtite  moyenne  suppuree,  la 
peritonite  fibrineuse,  fibrino-purulente,  purulente,  V hypertrophic  de 
la  rate,  les  arthrites  suppurces  s'observent  assez  souvent.  Toutes  ces 
complications  sont  evidemment  dues  au  transport  des  pneumocoques 
a  distance  par  la  circulation  generale.  Zuber  (3)  a  en  effet  montre  par 

(1)  Netter,  De  l'endocardite  vegetante  ulcereuse  d' 'origine  pneumonique  (Arch,  de 
physiol.,  15  avril  188G). 

(i)  Nktter,  De  la  meningite  due  au  pneumocoque  (Arch.  gen.  de  med.,  1887,  t.  I, 
p  257  ct  431). 

(3)  Zuber,  Des  localisations  pneumoniques  provnquees  accidenleUement  au  cours  de 
la  pneumonic.  These  de  Paris,  1896. 
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I'ensemencement  du  sang  des  pneumoniques  que  le  passage  du  pneu- 
mocoque  dans  le  sang  etait  tres  frequent.  Dans  la  forme  benigne 
habituelle,  le  pneumocoque  ne  passe  dans  la  circulation  generate  qu'a 
l'etat  d'unites,  il  n'y  pullule  pas  et,  pour  demontrer  sa  presence  dans 
le  sang,  il  faut  faire  porter  l'examen  (culture  et  inoculation)  sur  une 


- 


Fig.  64.  —  Pneumonie  a  une  periode  avancile  de  I'liepatisation  rouge.  Etat  des  parois  alveolaires. 
—  L'alveole  encore  distendu  par  la  masse  fibrineuse  niontre  ses  vaisseaux  capillaires  redevenus 
permeables  et  gorges  de  sang.  Sur  les  cloisons  interalveolaires,  on  reconnait,  de  place  en 
place,  de  grosses  cellules  saillantcs,  munies  d  un  noyau  volumincux  ;  ce  sont  des  epitheliums 
regencres  en  train  de  s'accoler  a  la  face  interne  des  alveoles.  L'exsudat  fibrineux  montre  encore 
ses  fibrilles  finement  coloreos  et  reunies  en  une  sorle  de  pcdicule  etroit,  an  niveau  des  orifices 
de  communication  interalveolaires.  Lcs  masses  fibrineuses  contiennent  un  nombre  modere 
d'elemcnts  cellulaircs  de  ton tes  les  dimensions;  elles  sont  coherentes,  preuve  que  la  pneumonie 
ne  toucliait  pas  encore  a  sa  fin.  —  Grossissemcnt  150/1  (Letulle). 

quantite  notable  de  liquide,  plusieurs  centimetres  cubes,  par  exemple. 
Dans  les  cas  graves  au  contraire,  le  passage  du  pneumocoque  dans  le 
sang  realise  une  veritable  septicemie. 

Le  foie  est  frequemment  alteint  :  augmente  de  volume,  et  en  dege- 
nerescence  graisseuse  (Grenet)  (1). 

(1)  Grenet,  Le  foie  pneumonique.  These  de  Paris,  1899,  p.  26. 
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Les  reins  sont  souvent  alteres.  Volumineux,  ecchymotiques,  ils 
apparaissent,  sur  la  coupe,  congestionnes  avec  piquete  hemorragique 
au  niveau  do  l'ecorce.  Au  microscope,  il  existe  des  lesions  de  nephrite 
parenchymaleuse. 

Histologie  pathologique.  —  Les  coupes  du  poumon  a  la  periode 
d'engouement  montrent  les  vaisseaux  capillaires  des  cloisons  alveo- 


Fig.  65.  —  Pneumonic  suppurative  d'emblee.  Coupe  d  un  bloc  purulent  entoure  d'alvcolcs  atteints 
de  piieninonie  catarrhale.  —  Toute  la  partie  gauche  dc  la  preparation  montrc  les  alveoles  farcis 
de  leucocytes  tasses  et  vivement  colores  pa"  l'hematoxyline.  Les  cloisons  interalvcolaires  so 
detachent  en  lignes  sinueuses.  De  place  en  place,  quchjues  depots  de  charbon  dans  les  inters- 
tices et  plusu'urs  veinules  pulmonaires  gorgces  de  sang.  En  haut,  a  gauche,  la  coupe  d'une 
gros.se  veine  pulmonaire  interlobulaire,  vide  de  sang.  De  cette  veine,  une  cloison  interlobulaire 
se  detache,  a  droite,  et  coupe  la  preparation  obliquement.  Au-dessus  et  au-dessous  de  cctte 
cloison,  les  alveoles  sont  reinplis  d'elements  cellulaires  desquames  unis  a  quelques  leucocytes. 
—  Grossissement  25/1  (Letulle). 

laires  turgides,  saillants  dans  l'alveole,  comme  variqueux.  Les  cavites 
alveolaires  contiennent  des  globules  rouges,  quelques  globules  blancs 
et  des  cellules  epitheliales  detachees,  tumefiees,  granuleuses,  munies 
souvent  de  plusieurs  noyaux.  Ge  sont  la  les  lesions  de  la  congestion  et 
de  la  pneumonie  catarrhale  a  son  debut. 

A  la  periode  d'kepatisation  rouge,  on  voit,  a  un  faibie  grossisse- 
ment, les  infundibula  et  les  alveoles  remplis  etdistendus  par  la  masse 
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exsudee  et  Ton  peut  s'assurer  que  les  parois  alveolaires  ne  presentent 
i'autre  epaississement  que  celui  qui  resulte  de  la  distension  de  leurs 
vaisseaux  par  des  globules  sanguins.  En  un  mot,  c'est  l'exsudat  qui 
constitue  toute  la  lesion. 

Cet  exsudat  est  constitue  par  un  reticulum  fibrillaire  de  fibrine,  qui 
enserre  dans  ses  mailles  un  tres  petit  nombre  de  cellules  epitheliales 
modiflees  et  une  grande  quantite  de  globules  rouges  ainsi  que  de  leu- 
cocytes polynucleaires. 

Au  debut  du  second  stade  de  la  pneumonie,  les  vaisseaux  sanguins, 
distendus  par  le  sang,  font  saillie  dans  les  cavites  alveolaires ;  on 
observe  encore  sur  leur  paroi,  ou  dans  les  fossettes  qu'ils  laissent 
entre  eux,  quelques  cellules  epitheliales  lumefiees,  appartenant  au 
revetement  epithelial  des  alveoles.  Mais,  dans  l'hepatisation  rouge  qui 
date  deja  de  deux  ou  trois  jours,  alors  que  les  alveoles  sont  distendus 
par  l'exsudat,  les  vaisseaux  sanguins  sont  moins  saillanls  et  presentent 
de  nombreux  leucocytes  dans  leur  interieur.  A  ce  moment,  on  ne 
trouve  plus  de  cellules  rappelant  la  forme  de  l'epithelium  ni  a  la  sur- 
face des  cloisons,  ni  sur  les  vaisseaux.  Les  alveoles  contiennent  seule- 
ment  des  cellules  lymphatiques. 

Les  cloisons  des  alveoles  ne  presentent  pas  de  modifications  qui 
puissent  expliquer  la  friabilite  du  poumon.  II  est  neanmoins  facile  de 
se  rehdre  eompte  de  ce  phenomene.  Le  tissu  pulmonaire  est  tres 
solide  a  l'etat  normal,  parce  qu'il  contient  une  assez  grande  quantite 
de  fibres  elastiques  et  parce  que,  lorsqu'on  le  presse  entre  les  doigts, 
l'air  conlenu  dans  les  infundibula  se  deplace  en  passant  dans  les 
bronrhes;  les  parois  alveolaires  s'appliquant  alors  les  unes  contre  les 
autres  constituent  par  leur  tassement  un  tissu  fibro-elastique  epais  et 
resistant.  Mais,  dans  l'hepatisation  rouge,  toutes  les  cavites  sont 
re'mplies  d'une  substance  friable,  la  fibrine,  et  lorsqu'on  presse  le 
tissu  avec  le  doigt,  l'exsudat  ne  peut  se  deplacer.  Les  parois  des 
cavites  distendues,  tres  minces  et  immobilisees,  se  rompent  et  le 
doigt  penetre  dans  le  poumon  bepatise  avec  la  plus  grande  facilite  (1). 

(i)  II  importe  de  f'aire  remarquer  ici,  comme  une  consequence  directe  de  l'etat  ana- 
tomique  du  poumon  dans  l'hepatisation  rouge,  que  ni  l'insufflation,  ni,  a  plus  forte 
raison,  l'inspiration  plnsiologique  ne  peuvent  faire  penetrer  l'air  dans  les  parties  malades. 
II  ne  peut  done  se  produire  pendant  la  vie  des  bruits  anormaux  perceptibles  par  l'aus- 
cultation  ni  dans  les  alveoles,  ni  dans  les  broncheoles  acineuses  D'ou  cette  conse- 
quence que  le  rale  crepitant  ne  peut  avoir  pour  siege  ni  les  dernieres  teruiinaisons  des 
broncbioles,  ni  les  infundibula  des  parties  bepatisees  et  que  si  on  Tentend  a  ce  degre 
de  la  pneumonie,  c'est  qu'il  se  produit  dans  les  infundibula  perineables  a  l'air,  plus  ou 
moins  congestionnes,  voisins  du  point  bepatise.  Le  bruit  de  souffle  n'est  autre  que  le 
bruit  de  l'air  qui  passe  dans  les  grosses  bronches  et  qui  est  transmis  a  l'oreille  par  le 
poumon  bepatise.  Mais  si  la  circulation  de  l'air  n'a  plus  lieu  dans  les  grosses  broncbes 
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La  seconde  periode  de  la  pneumonie,  apres  avoir  dure  de  trois  a 
cinq  jours  en  moyenne,  se  termine  par  la  resolution  ou  par  le  passage 
a  la  suppuration. 

Resolution  de  la  pneumonie.  —  Lorsque  la  pneumonie  se  termine 
par  resolution,  les  parties  constituantes  de  l'exsudat,  la  fibrine  et  les 
leucocytes,  sont  assurement  resorbees  presque  entierement  par  les 
vaisseaux  lymphatiques.  Si  Ton  songe,  en  effet,  a  la  masse  liquide  con- 
siderable, d'au  moins  1  litre,  qui  remplit  a  un  moment  donne  les 
cavites  du  poumon  et  si  Ton  se  rappelle  combien  les  crachats  sont 
peu  abondants,  il  paraitra  evident  que  l'expectoration  n'est  pas  la 
voie  essentielle  d'elimination  de  l'exsudat.  Presque  tout  le  contenu 
des  alveoles  est  emporle  par  les  lymphatiques.  On  sait  du  reste  avec 
quelle  rapidite  se  fait  la  resolulion  dans  le  plus  grand  nombre  des 
pneumonies  aigues  des  jeunes  sujets.  La  fibrine  deposee  dans  les 
alveoles  pulmonaires  perd  son  etat  fibrillaire.  Le  reseau  de  fibrine  est 
remplace  par  un  liquide  dans  iequel  nagent  des  granulations  et  des 
cellules  lymphatiques  libres.  Celles-ci  sont  presque  toutes  remplies 
de  granulations  graisseuses  libres. 

A  l'examen  microscopique,  les  travees  alveolaires  sont  peu  epais- 
sies;  il  y  a  proliferation  de  leur  revetement  epithelial,  dont  les  cellules 
lumefiees,  polyedriques  ou  arrondies,  separent  la  paroi  de  l'exsudat. 
Dans  la  cavite  alveolaire,  on  trouve  de  la  fibrine  en  reseau  ou  en  blocs 
massifs,  des  leucocytes  polynucleaires  et,  enfin,  de  grandes  cellules 
trois  ou  quatre  fois  volumineuses  comme  des  leucocytes,  qui  sont  des 
macrophages.  Ces  cellules  granuleuses,  ovoides,  possedent  un  ou 
deux  noyaux  mal  colores,  souvent  refoules  a  la  peripheric  par  les 
granulations  qui  remplissent  la  cellule.  Ces  granulations  sont  tres 
inegales  en  volume,  tres  refringentes,  ne  se  colorent  pas  par  l'acide 
osmique  et  ne  sont  done  pas  de  la  graisse.  Menetrier  qui  a  etudie 
avec  grand  soin  ces  phenomenes  histophysiologiques  pense  que  ces 
granulations  proviennent  <(  de  la  fibrine  de  l'exsudat,  dissociee  et 
resorbee  par  les  cellules  migratrices.  En  effet,  dit-il,  ces  cellules  aug- 
mentent  de  nombre  et  de  volume  a  mesure  que  la  maladie  est  plus 
ancienne,  elles  penetrent  la  fibrine  et  bientot  celle-ci  ne  se  presente 
plus  en  blocs  massifs  ou  en  reticulum  serre,  mais  est  dissociee,  frag- 
mented et  disparait  peu  a  peu;  en  sorte  qu'on  observe  suivant  l'age  de 

en  rapport  avec  le  poumon  atteint  de  pneumonie,  si  la  majeure  partie  des  deux  lobes 
ou  tout  le  poumon  est  impermeable,  ce  poumon  ne  pouvant  plus  faire  l'office  de  souf- 
flet  pour  attirerl'air  exterieiuy  le  bruit  de  souffle  n'existera  plus  (pneumonies  massives 
de  Grancher). 
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la  lesion  line  proportion  inverse  de  fibrine  et  de  cellules  a  granulations, 
et  il  parait  evident  que  celles-ci  remplacent  celle-la  en  la  resorbant.  » 

On  retrouve  ces  cellules  dans  les  lymphatiques  du  poumon  ainsi 
que  dans  les  ganglions  lymphatiques,  ou  on  les  reconnait  facilement 
dans  les  sinus  du  systeme  caverneux. 

On  trouve  encore,  dans  les  alveoles  pulmonaires,  des  globules 
sanguins,  le  plus  souvent  decolores,  parfois  a  Pinterieur  des  cellules 
precedentes,  enfin  des 
cellules  epitheliales 
desquamees. 

Suppuration  de  la 
pneumonie.  —  L'aspect 
est  tout  different  dans 
le  cas  de  suppuration. 
La  fibrine  est  disso- 
ciee  en  petits  blocs,  en 
batonnets,  en  fibrilles, 
mais  on  ne  trouve  pas 
de  reticulum.  Par  pla- 
cesmeme,elle  est  tene- 
ment dissociee  qu'elle 
se  presente  seulement 
sous  forme  de  granu- 
lations mal  colorees. 
II  y  a  des  cellules  en- 
dothelials desquamees,  mais  surtout  un  nombre  considerable  de 
leucocytes  polynucleaires,  bourrant  litteralement  Palveole.  Un  grand 
nombre  de  ces  leucocytes  sont  bien  colores ;  la  plupart  sont  au  con- 
traire  alteres,  prenant  mal  les  colorants,  ou  meme  fragmented.  On 
trouve,  en  particulier,  un  assez  grand  nombre  de  granulations  chro- 
matiques  libres  provenant  de  la  fragmentation  du  noyau. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  surface  du  poumon  sont  cons- 
tamment  enflammes  et  obtures  par  un  exsudat  inflammatoire  dans  les 
pneumonies.  Get  exsudat  est  le  meme  que  celui  qui  remplit  les  alveoles 
pulmonaires.  Ainsi,  dans  les  pneumonies  catarrhales,  les  lympha- 
tiques presentent  dans  leur  interieur,  soit  des  cellules  endotheliales 
tumefiees,  soit  des  cellules  lymphatiques  et  de  la  fibrine;  dans  la 
pneumonie  fibrineuse,  ils  contiennent  de  la  fibrine,  des  globules 
blancs,  quelques  globules  rouges  et  des  cellules  endotheliales  en  plus 
petit  nombre  (fig.  66). 


Fig.  66.  —  Coupe  de  la  plevre  dans  tin  cas  de  pneumonie.  Un 
lymphntique  montre  sa  paroi  a  et  son  contenu  b  consistant 
en  cellules  lymphatiques  et  en  filaments  de  fibrine.  — 
p,  plevre;  .v,  ses  vaisseaux  sanguins;  c,  c,  alveoles  pulmo- 
naires remplis  de  cellules. —  Gros^issement  de  100  diametres 
(Cornil  et  Ranvier). 
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Sur  les  coupes  du  poumon  atteint  de  pneumonie,  il  est  impossible 
d'affirmer  si  telle  vacuole  remplie  d'exsudat  pneumonique  represente 
une  section  transversale  d'un  canal  lymphatique  ou  un  alveole.  La 
paroi  est  la  meme  dans  les  deuxcas;  les  vaisseaux  lymphatiques  du 
poumon  possedent,  en  effet,  comme  les  alveoles  pulmonaires,  un 
reseau  de  capillaires  situe  immediatement  sous  l'endothelium,  et 
lorsqu'ils  sont  atteints  par  l'inflammation  leur  contenu  est  identique. 
Toutes  les  cavites  du  poumon,  alveoles  et  canaux  lymphatiques,  etant 
enflammees  en  meme  temps  et  remplies  du  meme  exsudat,  les  canaux 
lymphatiques  ne  prennent  pas  un  developpement  considerable  qui  les 
fasse  reconnaitre  sans  difficulty,  comme  cela  a  lieu  lorsque  les  lym- 
phatiques pulmonaires  sont  seuls  enflammes. 

Dans  les  pneumonies  catarrhales  ou  fibrineuses,  si  les  lesions  des 
vaisseaux  lymphatiques  profonds  ne  se  laissent.pas  facilement  recon- 
naitre, il  n'en  est  pas  de  meme  des  lymphatiques  superficiels  appar- 
tenant  a  la  plevre.  Geux-ci,  en  effet,  apparaissent  remplis  d'elements 
cellulaires  et  distendus,  dans  les  differentes  couches  de  la  plevre 
examinee  sur  des  coupes  perpendiculaires  a  sa  surface.  Le  tissu  con- 
jonclif  pleural  est  alors  plus  epais  qu'a  l'etat  normal,  ce  qui  est  du  a 
la  presence  cle  cellules  lymphatiques,  de  cellules  de  tissu  conjonctif 
tumefiees  et  de  liquide  epanche  dans  les  espaces  du  tissu  conjonctif. 
D'apres  l'existence  de  ces  lymphangites  superficielles  et  d'apres  ce  que 
nous  savons  de  la  lymphangite  pulmonaire  profonde,  tout  porte  a 
croire  que  le  reseau  lymphatique  tout  entier  est  enflamme  dans  la 
pneumonie. 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

Historique.  —  L'hisloire  de  la  tuberculose  pulmonaire  peut  etre  divise'e 
en  quatre  periodes  :  !a  premiere,  periode  de  confusion,  qui  s'etend  d'Hippo- 
crate  a  Laennec  et  pendant  laquelle  l'histoire  de  la  phtisie  etait  a  peine 
6bauchee;  la  seconde,  periode  anatomique,  qui  s'etend  de  Laennec  (1819) 
a  la  decouverte  du  microscope  (1840);  la  troisieme,  periode  histologique, 
qui  s'etend  de  1840  a  1882,  epoque  de  la  decouverte  du  bacilie  de  la  tuber- 
culose; la  quatrieme,  periode  bacteriologique,  qui  s'etend  de  1882  a  nos 
jours. 

Periode  de  confusion.  —  «  Dans  les  livres  hippocratiques,  la  phtisie 
est  deja  signalee;  le  mot  <f6i<n?  (de  cpOUtv,  secher)  y  designe  une  consomplion 
speciale  liee  a  une  suppuration  des  poumons.  Hippocrate  connaissait  l'ex- 
pectoralion  purulente  des  phtisiques,  Themoptysie,  la  deformation  des 
extr^mites  digitales,  le  deperissement  du  corps  et  le  r6Ie  de  1'heredite. 
Pour  Hippocrate,  la  suppuration  du  poumon  etait  causee  par  le  <pu[jia,  que 
les  plus  anciens  traducteurs  ont  rendu  par  le  mot  tuberculum.  Mais  il  ne 
faudrait  pas  croire  que  le  ^uaa  d'Hippocrate  represenlat  quelque  chose  de 
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net  :  c'elait  une  tumeur,  une  collection  purulente,  un  abces  chaud  ou  un 
abces  froid,  ou  meme  un  furoncle  »  (Marfan).  Aretee,  Galien  et  les  mede- 
cins  du  moyen  age  ne  firent  que  reproduire  les  descriptions  d'Hippo- 
crate  (1). 

A  l'e'poque  de  la  Renaissance,  grace  a  1'ouverture  des  cadavres,  quelques 
notions  nouvelles  apparurent.  Francois  de  Le  Boe  Sylvius  parait  avoir  et6 
le  premier  a  decouvrir  le  tubercule  qu'il  decrit,  mais  regarde  comme  sie- 
geant  dans  les  petits  ganglions  lymphatiques  du  poumon.  II  compare  ce 
tubercule  au  ganglion  scrofuleux.  En  cela,  comme  le  fait  remarquer 
Marfan  (i),  «  il  commettait  une  erreur  anatomique,  mais  non  une  erreur  de 
doctrine  ».  Morion  (1689)  affirme  les  rapports  de  la  plilisie  et  des  lesions 
pulmonaires.  Vetler  (1803)  parait  avoir  le  premier  decrit  la  matiere  caseeuse. 
Enfin,  Bayle  (1810),  en  s'appuyant  sur  l'etude  de  900  autopsies,  decrit  six 
especes  de  phtisie  pulmonaire  :  granuleuse,  tuberculeuse,  ulcereuse,  cal- 
culeuse,  cancereuse  et  avec  melanose.  Le  premier,  il  decrit  avec  exactitude 
la  granulation  grise,  mais  en  fait  une  variete  speciale  de  phtisie,  la  phtisie 
granuleuse  distincte  de  la  phtisie  tuberculeuse. 

Periode  anatomique.  —  Avec  l'immortel  Laennec  s'ouvre  en  fin  Fere 
scienlitique.  II  isole  la  phtisie  tuberculeuse  de  toutes  les  autres  phtisies  et 
en  construit  entierement  Fanatomie  pathologique. 

«  Les  especes  etablies  par  divers  nosologisles  ou  praticiens,  dit-il  avec 
une  admirable  precision  dans  son  Traite  a" auscultation  mediate  (2),  sous 
les  noms  de  phtisie  scorbutique,  venerienne,  etc.,  sont  toutes  au  fond  des 
phtisies  luberculeuses  et  ne  different  que  par  la  cause  a  laquelle  on  attribue 
gratuitement  peut-etre,  le  de'veloppement  des  tubercules  (3).  Ouant  aux 
especes  d^criles  par  Bayle,  sous  les  noms  de  phtisie  granuleuse,  phtisie 
avec  melanoses,  phtisie  ulcereuse,  phtisie  calculeuse  et  pthisie  cancereuse; 
la  premiere  n'est,  comme  nous  le  verrons  tout  a  l'heure,  qu'une  variete  de 
la  phtisie  tuberculeuse;  la  troisieme  n'est  autre  chose  que  la  gangrene  par- 
tielle  du  poumon  que  nous  avons  deja  decrite.  Les  trois  autres  especes 
sont  egalement  des  affections  qui  n'ont  de  commun  avec  la  phtisie  tuber- 
culeuse que  d'exister  dans  le  meme  organe,  et  qui  rarement  produisent 
Feftet  dont  celte  maladie  tire  son  nom,  c'est-a-dire  la  consomption;  il  me 
semble,  par  consequent,  qu'il  y  a  plus  d'inconvenients  que  d'avantages  a 
reunir  ces  diverses  affections  sous  un  nom  commun.  » 

Laennec  a,  en  outre,  completement  edifie  l'anatomie  pathologique  de  la 
tuberculose  et  cree"  son  unicite  en  montrant  que  granulation,  tubercule, 
caseification  etaient  des  processus  d'aspect  different,  mais  d'origine 
unique. 

«  La  matiere  tuberculeuse,  dit-il,  peut  se  developper  dans  le  poumon 
et  dans  les  autres  organes  sous  deux  formes  principales,  eel  les  de  corps 
isoles  et  d' infiltrations ;  chacune  de  ces  formes  ou  sortes  presente  plu- 
sieurs  varietes,  qui  tiennent  principalement  a  leurs  divers  degres  de  deve- 
loppement. 

(1)  On  trouvera  un  historique  et  une  bibliographie  tres  coniplets  de  la  tuberculose 
pulmonaire  dans  le  livre  d'Herard  et  Cornil  sur  la  phtisie  pulmonaire.  Paris,  F.  Alcan, 
1888. 

(2)  Laennec,  Traite  d 'auscultation  mediate.  Paris,  1879,  p.  350. 

(3)  On  considerait,  en  effet,  autrefois,  que  la  verole,  qui  d'ailleurs  comprenait  aussi 
bien  la  blennorragie  que  la  syphilis  et  toutes  les  varietes  de  chancres,  etait  capable 
de  produirc  une  phtisie  venerienne.  Les  observations  qu'on  peut  lire  a  ce  sujet 
montrent  qu'il  s'agit  de  simple  coincidence  entre  le  developpement  d'une  blennorragie 
et  d'une  tuberculose  pulmonaire  typique. 
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«  Les  lubercules  isoles  presentent  qualre  varietes  principales  que  nous 
designerons  sous  les  noms  tie  tubercules  miliaires,  tubercules  o'us,  granu- 
lations miliaires  el  tubercules  cnkystes.  L'infiltralion  tuberculense  presente 
e"galement  trois  varietes  que  nous  designerons  sous  les  noms  d'  in  filtration  I 
tuberculense  gelatini  forme,  d' in  filtration  tuberculense  grise  et  &  infiltration  \ 
tuberculense  jaune. 

«  Quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  se  developpe  la  maliere  tuber- 
culeuse, elle  presente  dans  l'origine  l'aspect  d'une  matiere  grise  et  demi- 
transpai-ente  qui,  pen  a  peu,  devient  jaune  opaque  et  tres  dense.  Elle  se 
ramollit  eusuile,  aequiert  peu  a  peu  une  liquidite  presque  egalc  a  celle  du 
pus,  et,  expulsee  par  les  bronches,  laisse  a  sa  place  des  cavites  connues 
vulgairement  sous  le  nom  d'ulceres  du  poumon,  et  que  nous  designerons 
sous  le  nom  d'excavation  tuberculeuse.  d 

II  eH  impossible  d'imaginer  une  description  plus  exacte  ni  plus  concise 
Pour  ce  qui  est  de  sa  nature,  Laennec  considere  le  tubercule  comme  une 
«  produclion  accidentelle  »  differenle  de  1'inflammation ;  il  ne  croit  guere 
a  sa  contagiosity,  quoiqu'il  regarde  la  chose  comme  possible  etant  donne 
son  propr«;  exemple  personnel  qu'il  rapporte  et  qui  est  connu  de  tous. 

Laennec  eut  un  continuateur  dans  la  personne  de  Louis  (1825),  qu 
confirma  ses  idees  et  apporta  ses  deux  lois  :  1°  les  tubercules  siegent  pri- 
mitivement  au  sommet  des  poumons  et  ils  y  sont  toujours  plus  anciens 
qu'a  la  base;  2°  apres  quinze  ans,  il  n'y  a  pas  de  tubercules  dans  un  organe 
s'il  n'y  en  a  pas  dans  les  poumons. 

Periode  iiistologique.  —  Le  microscope  vint  en  1810  jeler  la  discorde 
parmi  les  anatomistes  et  compromettre  entre  les  mains  des  Allemands  la 
belle  oeuvre  de  Laennec. 

Lebert  (18U)  ciut  d'abord  trouver  dans  le  «  globule  tuberculeux  »  un 
element  Iiistologique  caracteristique  des  lesions  tuberculeuses  et  scrofu- 
leuses  et  apporler  ainsi  un  appui  aux  travaux  de  Laennec.  Mais  Keinhardt 
contredit  cette  alfirmation  et  considera  le  globule  tuberculeux  de  Lebert 
comme  un  globule  de  pus  altere.  Reinhardt  croyait,  en  outre,  que  la 
tuberculose  n'elait  qu'un  aboutissant  de  l'inflammation  vulgaire;  il  ne 
reconnaissail  done  pas  sa  specificile.  Son  argumentation  eut  peu  d'in- 
fluence  sur  les  idees  des  medecins  contemporains  qui  admettaient  a  peu 
pres  sans  cuntesle  les  travaux  de  Laennec.  - 

Virchow  vint,  au  conlraire,  porter  le  trouble  et  la  division  dans  les 
esprits  en  declarant  qu'il  y  avait  bien  une  phtisie  granuleuse,  mais  qu'il  y 
avait  egalement  une  phtisie  caseeuse,  qu'en  un  mot  Laennec  avait  tort  de 
considerer  ces  deux  lesions,  tubercule  et  pneumonie  caseeuse,  comme  une 
seule  et  meme  maladie.  La  pneumonie  caseeuse  etail  de  rinflammalion 
banale  II  n'y  avait  done  pas  pour  lui  une  mais  deux  phtisies,  absulument 
dillerentes.  C'etait  «  la  dualite  »  de  la  phtisie,  pour  employer  l'expression 
consacree  depuis. 

Niemeyer  (1)  en  Allemagne,  Jaccoud  en  France  accepterent  les  idees  de 
Virchow. 

Gh.  Uobin  et  Empis  (2)  firent  de  meme,  mais,  pour  eux,  la  veritable 
tuberculose  elait  la  pneumonie  caseeuse.  La  pbtisie  granuleuse  etait,  au 
contraire,  une  maladie  a  part,  et  e'est  ainsi  qu  Empis  decrivit « la  granulie  d 
comme  une  entite  morbide  speciale.  La  description  de  cet  auleur  est 
d'ailleurs  parf'aite  et  reste  a  peu  pres  inchangee. 

(1)  Elements  path.,  Irad.  Irang.,  1865. 

(2)  De  la  granulie.  Paris,  1865. 
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Herard  et  Cornil  (1),  au  contraire,  demeurerent  to uj ours  dans  la  tra- 
dition de  liaennec  et  maintinrent  I'unite  de  laphtisie  (1864),  Les  recherches 
histologiques  de  Grancher  (2)  et  Thaon  (!872)  etablirent  deiinitivement 
I'identite  de  nature  du  tubercule  et  de  la  pneumonie  caseeuse.  Celles  de 
llindfleisch,  Koster,  Friedlander,  Charcot  (1873)  aboutirent  aux  memes 
conclusions,  et  enfin  les  idees  de  Laennec  triompherent  sans  conteste. 

Periode  bacterioi.ogique.  —  L'histoire  anatomo-clinique  de  la  tuber- 
culose  une  fois  creee,  reslait  a  en  decouvrir  la  cause. 

C'est  Villemin  qui,  en  1866,  montia  que  la  tuberculose  etait  inoculable 
faci lenient  au  cobaye  et  au  lapin;  difh'cilement  au  chat,  au  chien,  au 
boeuf,  etc.  Mais  la  decouverte  du  medecin  frangais,  contestee  par  l'Aca- 
demie  de  medecine  de  Paris,  resla  longtemps  sans  echo,  bien  que  Baum- 
garten,  Klebs,  Cohnheim,  H.  Martin  aient  confirme  ses  experiences. 

C'est  le  10  avril  1882  que  Robert  Koch  annonca  la  decouverte  du  bacille 
de  la  tuberculose.  II  etait  parvenu  a  le  colorer,  a  l'isoler  et  a  le  cultiver. 
Tous  les  auteurs  qui  ont  suivi  sont  venus  confirmer  les  travaux  du  savant 
allemand.  Depuis  cetle  epoque,  l  etude  experimentale  de  la  tuberculose  a 
marche,  et  nous  verrons,  chemin  t'aisant,  quelles  precieuses  donnees  la 
decouverte  du  bacille  a  permis  de  lixer. 

Etiologie  et  pathogenie.—  La  tuberculose  pulmonaire  est  due  a 
la  penetration  et  a  la  pullulation  dans  le  poumon  du  bacille  de 
Koch. 

Nous  renvoyons  pour  la  description  et  l'etude  des  proprietes  biolo- 
giques  de  ce  bacille  au  tome  premier,  page  686. 

Nous  verrons  chemin  faisant  la  pathogenie  des  diverses  formes  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  c'est-a-dire  les  voies  d'invasion  du  microbe 
suivant  la  forme  de  la  maladie  et  le  mecanisme  de  production  des 
diverses  varietes  de  matiere  tuberculeuse,  tubercule,  infiltration  tuber- 
culeuse  et  sclerose. 


1°  LESIONS  ELEMENTAIRES  DE  LA  TUBERCULOSE  PULMONAIRE. 

C'est  au  poumon  que  la  tuberculose  revet  ses  formes  anatomiques 
les  plus  completes.  C'est  la,  en  effet,  qu'on  y  retrouve  sous  l'aspect  le 
plus  typique  ses  deux  lesions  caracteristiques  :  V infiltration  et  le 
tubercule.  Cette  distinction,  due  a  Laennec,  est  encore  aujourd'hui 
d'une  absolue  verite.  «  La  matiere  tuberculeuse  peut  se  developper 
dans  le  poumon  et  dans  les  autres  organes  sous  deux  formes  princi- 
pales,  celles  de  corps  isoles  et  &  infiltrations;  chacune  de  ces  formes 

(1)  Loc.  cit. 

(2)  Arch,  de  Physiologic,  187-2. 
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l  ie  67.  —  Coupe  de  poumon  montrant  un  exemple  de  bronchopneumonia  tuberculcuse  (phtisid 
galopante). 

On  voit  dans  le  lobe  superieur  des  nodules  de  pneumonie  tuberculeuse  qui  sont  presque  com- 
pletement  detruits  et  elimines  et  dont  il  ne  reste  plus  que  la  partie  peripherique  b ;  des  cavernes 
recentes  (n)  conimuniquant  directement  avec  les  bronches. 

Dans  le  lobe  inferieur  situe  au-de^sus  de  la  cloison  s,  il  y  a,  a  la  partie  supcrieure  du  lobe 
un  groupe  de  ces  memes  nodules  de  pneumonie  en  voie  de  deslruclion,  et  au-dessous,  dcs  gra- 
nulations tubcrculeuses  recentes  (t)  entourees  deja  de  congestion  et  de  pneumonie  (Herard) 
Cornil  et  Hanot). 
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ou  sortes  presente  plusieurs  varietes,  qui  tiennenl  principalement  a 
leurs  divers  degres  de  developpement  »  (Laennec). 

A  ces  deux  varietes  de  la  «  matiere  tuberculeuse  »,  il  faut  aujour- 
d'hui  en  joindre  une  troisieme  :  la  sclerose.  II  y  a  indubitablement  des 
scleroses  pulmonaires  tuberculeuses.  Ce  sont  des  lors  ces  trois  ordres 
de  lesions  qui  constituent  pour  ainsi  dire  les  lesions  elemenlaires  de 
la  tuberculose  pulmonaire  et  que  nous  allons  d'abord  etuclier,  avant 
d'entrer  dans  la  description  de  la  tuberculose  pulmonaire  elle-meme  (1). 

Anatomie  macroscopique. 

I.  Le  tubercule  et  ses  varietes.  —  Le  tubercule  presente  des 
aspects  differents  suivant  la  periode  de  son  evolution.  Sa  forme  la 
plus  jeune  est  la  granulation  grise,  ou  tubercule  miliaire  de  Laennec. 
L'aspect  cles  granulations  grises  est  «  celui  de  petils  grains  gris  et 
demi-transparents,  quelquefois  meme  presque  diaphanes  et  incolores, 
d'une  consistance  un  peu  moindre  que  celle  des  cartilages;  leur 
grosseur  varie  depuis  celle  d'un  grain  de  millet  jusqu'a  celle  d'un 
grain  de  chenevis ;  leur  forme,  oblongue  au  premier  coup  d'oeil,  est 
moins  reguliere  quand  on  les  examine  de  pres  et  a  la  loupe;  quelque- 
fois meme  ils  apparaissent  un  peu  anguleux;  ils  sont  intimement 
adherents  au  tissu  pulmonaire  et  on  ne  peul  les  en  detacher  sans  en 
arracher  des  lambeaux  »  (Laennec). 

En  vieillissant,  cette  granulation  grise  augmente  de  volume  et 
change  d'aspect.  Son  centre  devient  jaunatre,  se  ramollit  a  la  con 
sistance  du  fromage  (degenerescence  caseeuse).  C'est  le  tubercule 
proprement  dit,  ou  tubercule  caseeux,  ou  tubercule  jaune,  ou  tuber- 
cule cm  (t,  fig.  G7).  L'envahissement  par  la  matiere  jaune  se  fait  du 
centre  a  la  peripherie ;  il  finit  par  etre  total. 

€  Fort  souvent  cet  envahissemeut  total  n'a  lieu  qu'assez  longtemps 
apres  l'epoque  a  laquelle  les  tubercules  les  plus  voisins  se  sont 
reunis  en  groupes  et  par  continuite  de  substance  :  en  incisant  alors 
un  de  ces  groupes;  on  distingue  tres  bien  les  petits  points  jaun«s 
indicateurs  des  centres  de  chaque  ubercule  isole  et  la  zone  de  matiere 
grise  non  encore  envahie  qui  les  entoure. 

«  Au  bout  d'un  certain  temps,  l'envahissement  de  la  matiere  jaune 
devient  complet  et  le  groupe  tout  entier  ne  forme  plus  qu'une  masse 

(1)  Depuis  que  cet  article  a  6lc  ocrit  (1901)  Tetude  anatomique  de  la  tuberculose  a 
fait  une  nouvelle  conquete.  Et  il  est  nettement  deiuonlre  que  la  tubercul>se  est  capable 
de  faire  des  inflammations  du  type  banal  (tuberculose  inflammatoirc  (Ponccl),  tubercu- 
lose non  fo'.liculaire  (Landouzy  et  ses  elcv^s). 
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homogene  d'un  jaune  blanchatre,  d'une  texture  un  peu  moins  ferme 
et  plus  humide  que  celle  des  cartilages ;  on  le  nomme  alors  tubercule 
jaune  era,  ou  simplement  tubercule  era. 

«  Lorsque  les  tubercules  miliaires  sont  un  peu  eloignes  les  uns  des 
autres,  chacun  d'eux  arrive  souvent  a  l'etat  de  tubercule  jaune  cru 
sans  se  reunir  aux  autres  et  avant  qu'il  ait  acquis  plus  de  volume 
qu'un  grain  de  millet.  Lorsqu'il  y  a  tres  peu  de  tubercules,  une  cen- 
taine  seulement  par  exemple,  ou  moins,  dans  chaque  poumon,  ces 
tubercules  isoles  acquierent  parfois  la  grosseur  d'un  noyau  de  cerise, 
d'une  aveline  et  meme  d'une  amande.  11  est  tres  rare  qu'ils  passent  ce 
dernier  volume,  et  les  masses  tuberculeuses  crues  plus  volumineuses 
que  Ton  rencontre  dans  les  poumons  sont  ordinairement  le  produit 
de  l'agregation  de  plusieurs  tubercules  ou  de  l'infiltration  tubercu- 
leuse.  On  reconnait  en  general  que  les  tubercules  crus  isoles  n'ont  eu 
qu'un  seul  noyau,  en  ce  qu'ils  conservent  leur  forme  oblongue  ou 
ovoide  primitive.  » 

Telles  sont  les  deux  varietes  anatomiques  des  «  corps  isoles  »  de  la 
tuberculose.  On  voit  qu'il  s'agit  de  degres  differents  d'un  meme  pro- 
cessus, le  tubercule  jaune  n'etant  que  le  stade  plus  avance  de  la  gra- 
nulation grise,  et  non  pas  de  formations  absolument  differentes, 
n'ayant  entre  elles  aucune  parente,  comme  le  croyait  Bayle.  II  n'y  a 
d'autre  difference  entre  les  uns  et  les  autres,  disait  Laennec,  que 
celle  qui  existe  entre  un  fruit  mur  et  un  fruit  vert. 

Evolution  du  tuberculin  —  Le  centre  du  tubercule  ramolli  et 
caseifie  tend  a  s'evacuer  dans  les  broncbes  voisines;  il  se  forme  ainsi 
une  cavite  plus  ou  moins  volumineuse  suivant  Timportance  du  tuber- 
cule, cavernule  ou  caverne. 

La  peripheric  du  tubercule,  au  contraire,  loin  de  tendre  a  l'ulcera- 
tion,tend  ala  cicatrisation.  Le  tissu  pulmonaire  environnant  se  sclerose, 
enferme  la  neoplasie  dans  un  cercle  de  tissu  conjonctif  libreux 
qui  la  limite  et  empeche  son  extension.  C'est  lc  tubercule  enkyste. 

Quelquefois  meme,  la  totalite  du  tubercule  est  devenue  fibreuse, 
c'est  le  tubercule  ftbreux.  En  vertu  de  cette  double  evolution  du  tuber- 
cule vers  la  sclerose  peripherique  et  la  caseification  centrale,  Grancher 
a  defini  le  tubercule  :  une  neoplasie  a  tendance  fibrocaseeuse. 

Les  tubercules  fibreux  peuvent  egalement  s'infiltrer  de  sels  cal- 
caires  de  la  meme  maniere  que  tous  les  tissus  fibreux.  Laennec  regar- 
dait  ces  tubercules  calcifies,  ces  petits  amas  arrondis  de  maliere 
crayeuse,  comme  «  le  produit  des  effets  de  la  nature,  qui  cherche  a 
cicatriser  les  excavations  pulmonaires  ». 
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Daignostic  anatomique  differentiel  de  la  granulation  tubercu- 
leuse . —  La  tuberculose  n'est  pas  seule  a  produire  dans  1'organisme 
de  petits  nodules,  des  tubercules.  Bien  d'autres  affections  fabriquent 
des  grains  analogues  et  dont  le  diagnostic  differentiel  n'est  pas  tou- 
jours  facile  :  les  granulations  cancereuses,  les  granulations  inflam- 
matoires,  les  gommes  ou  tubercules  syphilitiques,  les  tubercules  de  la 
morve,  certaines  productions  qu'on  rencontre  disseminees  dans 
divers  organes  chez  les  leucemiques  et  dans  les  fievres  graves. 

Ce  qui  caracterise  surtout  le  tubercule,  c'est  son  centre  caseeux. 
C'est  la,  macroscopiquement  comme  microscopiquement,  son  grand 
signe  distinctif.  C'est  lui  qu'on  devra  rechercher  avant  tout. 

Les  granulations  cancereuses  miliaires  sont  tres  difficiles  a 
distinguer. 

«  Que  Ton  prenne,  par  exemple,  le  peritoine  farci  de  granulations 
d'un  individu  mort  de  phtisie  aigue,  d'une  part,  et  d'une  femme 
morte  de  la  generalisation  d'un  cancer  au  sein,  d'autre  part,  qu'on  les 
presente  l'un  et  l'autre  a  un  anatomo-pathologiste  tres  exerce.  il  se 
trompera  dans  la  moitie  des  cas  a  l'examen  fait  a  l'ceil  nu  »  (Herard, 
Cornil  et  Hanot)  (1).  La  difficulte  est  souvent  insurmontable  quand 
il  s'agit  d'une  granulie  cancereuse  primitive  ou,  comme  il  arrive  quel- 
quefois,  de  tuberculose  et  de  cancer  reunis. 

Les  granulations  cancereuses  sont,  a  la  coupe,  d'un  blanc  eclatant, 
rarement  grisatres;  elles  ne  presentent  pas  de  coloration  jaunatre  et, 
enfin,  le  raclage  de  la  coupe  donne  un  sue  laiteux,  qui  est  le  sue  can- 
cereux  pathognomonique. 

Les  granulations  purement  inflammatoires,  decrites  pour  la  pre- 
miere fois  par  Andral,  puis  plus  tard  par  Monneret  (2),  se  rencontrent 
uniquement  sur  les  sereuses,  particulierement  sur  le  peritoine,  ou 
elles  sont  causees  par  une  inflammation  chronique.  Elles  sont  semi- 
transparentes  et  tres  dures,  il  est  difficile  de  les  ecraser;  elles  ont  un 
volume  variable  depuis  un  grain  de  millet  jusqu'a  un  petit  pois  et 
elles  ne  sont  jamais  nombreuses;  leur  siege  de  predilection  est  la 
capsule  de  la  rate.  Elles  ressemblent  au  premier  abord  a  du  cartilage; 
quelquefois,  elles  sont  incrustees  de  sels  calcaires  et  pourraient  etre 
prises  pour  du  tissu  osseux.  Le  microscope  montre  qu'il  s'agit  de 
petites  neoplasies  fibreuses. 

L'origine  de  ces  granulations  n'a  jamais  ete  jusqu'alors  bien  elu- 

(1)  Herard,  Cornil  et  Hanot,  La  phtisie  pulmonaire.  1888,  p.  87.  Paris, 
F.  Alcan. 

(2)  Compendium  de  medecine  pratique,  article  Peritonite. 
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cidee.  Bien  qu'elles  n'aient  pas  la  structure  des  tubercules,  il  est 
tres  vraisemblable  qu'il  s'agisse  reellement  de  lesions  fibreuses  dues 
au  bacille  de  Koch  et  systematisees  aux  sereuses. 

A  cdte  de  ces  lesions  inflammatoires  ehroniques,  il  y  a  des  lesions 
inflammatoires  aigues  qui  simulent  de  bien  pres  les  tubercules,  je 
veux  parler  des  abces  miliaires  de  la  bronchopneumonie,  des  nodules 
peribronchiques,  encore  appeles  grains  jaunes.  Leur  nom  suffit  a 
indiquer  combien  leur  ressemblance  avec  le  tubercule  est  grande.  II 
faut  toujours  prendre  garde  de  s'y  tromper.  II  y  a  bien  a  cote  d'eux 
des  lesions  bronchopneiimoniques  vulgaires  qui  peuvent  empecher 
l'erreur,  mais  il  n'est  pas  impossible  de  voir  des  tubercules  compli- 
quer  une  bronchopneumonie.  La  coexistence  des  deux  choses  n'est 
done  pas  un  caractere  suffisant.  Le  diagnostic  macroscopique  est 
pourtant  facile,  a  condition  d'y  penser,  car,  en  dilacerant  le  grain 
jaune  avec  une  pointe  d'aiguille,  on  fait  sourdre  de  ce  grain  jaune  une 
fine  gouttelette  de  pus. 

La  gomme  syphiUtique  est  beaucoup  moins  facile  a  distinguer  du 
tubercule.  Pourtant,  la  gomme  est  jaune,  meme  lorsqu'elle  est  petite; 
elle  est  rarement  semi-transparente  et,  en  vieillissant,  en  acquerant  le 
volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix,  elle  conserve,  en  meme  temps 
que  sa  couleur.  une  grande  densite. 

((  De  deux  petites  tumeurs,  dont  Tune  serait  tuberculeuse,  l'autre 
syphilitique,  si  elles  sont  toutes  deux  jaunes  et  grosses  comme  un 
petit  pois,  par  exemple,  la  premiere  sera  ramollie  et  caseeuse,  tandis 
que  la  seconde,  au  contraire,  sera  tres  dure,  resistera  a  l'ecrasement 
et  a  la  dilaceration,  comme  le  ferait  une  masse  de  tissu  fibreux  et 
elastique.  Cependant  ces  caracteres  ne  sufflsent  pas  toujours,  parce 
que  les  gommes  syphilitiques  peuvent  se  ramollir  a  leur  centre  et 
contenir  une  parlie  semi-solide,  blanche  ou  jaunatre,  et  molle  comme 
un  tubercule;  dans  ce  cas,  il  reste  neanmoins  une  coque  tres 
resistanle  et  jaune  qui  sera  habituellement  caracteristique.  Dans  les 
cas  douteux,  comme  les  gommes  ne  sont  jamais  isolees,  mais  habi- 
tuellement multiples,  il  faudrait  pour  etablir  leur  nature  se  fonder 
sur  les  caracteres  non  pas  d'une  seule  mais  de  toutes  »  (Herard,  Gor- 
nil  et  Hanot). 

Les  signes  distinctifs  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis  pulmo- 
nale ont  ete  indiques  plus  loin,  a  l'article  Syphilis  du  poumon,  mais 
nous  donnons  ici  surtout  les  caracteres  propres  du  tubercule  syphi- 
litique et  du  tubercule  tuberculeux  isoles,  sans  les  entourer  de  leurs 
caracteres  regionaux.  Au  contraire,  au  chapitre  precedent,  nous 
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avons  etudie,  non  pas  tant  le  tubercule  syphilitique  et  le  tubercule 
tuberculeux,  que  la  tuberculose  et  la  syphilis  pulmonaire. 

Les  tubcrcules  morveux  ressemblent  aussi  beaucoup  aux  granula- 
tions tuberculeuses  et  les  veterinaires  ont  peine  a  les  differencier, 
€hez  le  cheval,  la  tuberculose  est  rare  et  la  morve  est  frequente.  Chez 
1'homme,  la  morve  est  tres  rare,  la  tuberculose  frequente. 

Le  diagnostic  macroscopique  ne  pourra  guere  etre  porte  que  grace 
aux  lesions  morveuses  concomitantes  (plaques  erythemateuses  et 
vesicules  cutanees,  ulcerations  tracheales,  etc.).  II  est  possible,  dans 
les  formes  aigues  (1),  car  le  tubercule  morveux  y  est  constitue  par  de 
petites  granulations  blanchatres,  se  laissant  ecraser  a  la  moindre  pres- 
sion  et  d'ou  s'echappe,  du  moins  des  plus  volumineuses,  une  goutte- 
Jette  de  pus. 

Les  tubercules  morveux  chroniques  sont  a  pen  pres  impossibles  a 
distinguer  a  l'oeil  nu.  lis  possedent  au  contraire  au  microscope  des 
caracteres  diflerentiels  assez  importants  (fig.  68). 

Le  centre  du  tubercule  morveux  tres  opaque  est  assez  caracte- 
ristique  :  il  presente  une  fine  poussiere  bleuatre  ou  violacee  dans  les 
preparations  colorees  a  1'hematoxyline  et  qui  resulte  de  l'effritement 
des  noyaux  cellulaires;  on  a  donne  a  cette  forme  de  la  chromatolyse 
le  nom  de  degenerescence  chromatotexique  (ch,  fig.  68);  autour  de 
cette  zone  existe  une  zone  translucide,  presque  claire,  formee  presque 
uniquement  de  cellules  epitheliales  peu  abondantes;  plus  loin,  une 
zone  fibreuse  (f)  peu  large,  et  enfin  des  amas  de  cellules  embryon- 
naires  (I)  qui  se  confondent  insensiblement  avec  le  parenchyme  avoi- 
sinant. 

Peut-etre  leur  mode  de  developpement,  qu'on  peut  suivre  facile- 
ment  sur  un  meme  poumon,  car  il  y  existe  des  lesions  de  differents 
ages,  peut-il  servir  a  les  distinguer.  Nocard  (2)  le  decrit  ainsi  :  «  Le 
tubercule  est  annonce  par  une  ecchymose  arrondie,  rouge  fonce,  du 
diametre  d'un  grain  de  mil  a  celui  d'une  piece  de  1  centime.  Bientot 
apparait,  au  niveau  de  la  tache  hemorragique,  un  petit  foyer  gris, 
demi-transparent,  homogene,  de  la  grosseur  d'une  tete  d'epingle 
environ,  forme  d'un  tissu  elastique,  de  consislance  charnue ;  parfois 
persiste  a  la  peripheric  une  areole  rosee,  reliquat  de  l'ecchymose  pri- 
mitive. On  distingue  ensuite,  au  centre  de  la  tache  grise  superficielle, 
un  foyer  opaque,  d'un  blanc  sale;  celui-ci  s'etend  peu  a  peu  sur  la 

(1)  Duval,  Gasnb  et  Guillemot,  Observation  de  morve  aigue  chez  Vhomme  {Arch, 
de  merf.  experiment.,  1896,  p.  3G1). 

(2)  Nocard  et  Leclainche,  Maladies  microbiennes  des  animaux,  2e  edit.  p.  735. 
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zone  grise  (zone  diaphane  de  Pflug)  qui  finit  par  disparaitre  entiere- 
ment.  En  raeme  temps  que  son  aspect  se  modifie,  le  nodule  acquiert 
une  consistance  plus  forme;  les  tubercules  adultes  se  presentent 
sous  la  forme  de  noyaux|arrondis,  du  volume  d'un  grain  de  mil  a 
celui  d'un  petit  pois,  irregulierement  dissemines;  les  plus  superficiels 
soulevent  legerement  la  plevre;  explores  avec  le  doigt,  ils  donnent  la 


Fig.  68.  —  Tubercules  morveux  du  poumon  chez  le  cheval. 
Ch,  zone  cenlrale  de  degenerescence  chromatotexique  du  tubercule;  t,  zone  translucide  du  tuber- 
cule formee  de  cellules  epithelio'ides;  f,   zone  fibreuse;   I,   amas  de  cellules  enibryonnaires; 
a,  alveoles  pulmonaires  a  parois  epaissies  etfibreuses;  b,  bronchiole  (Milian). 

sensation  d'un  corps  fibreux,  dur,  enchasse  dans  le  tissu  elastique  de 
l'organe;  surla  coupe,  le  tubercule  montre  unecoque  fibreuse  epaisse, 
intimement  confondue  avec  le  parenchyme  voisin,  et  un  contenu 
caseeux  d'un  blanc  sale,  detache  facilement  par  le  grattage.  Quelques 
foyers  anciens  acquierent  jusqu'au  volume  d'une  noisette;  par  la 
suite,  leur  paroi  epaissie  envoie  des  prolongements  fibreux  dans  le 
tissu  permeable  qui  les  entoure. 
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Malgre  ces  caracteres,  le  diagnostic  macroscopique  reste  difficile 
et  le  microscope  seul  est  capable  de  le  faire  avec  quelque  surete. 

Les  tubercules  morveux  ne  |sont  pas  plus  enucleables  que  les 
tubercules  tuberculeux.  C'est  un  caractere  qui  permet  de  les  differen- 
cier  des  nombreuses  formations  granuleuses  parasitaires,  le  plus 
!  souvent  vermineuses,  qu'on  rencontre  si  frequemment  dans  le  pou- 
I  mon  des  chevaux. 

I).  Infiltration  tuberculeuse.  —  L'infiltration  tuberculeuse  se 
montre  au  poumon  sous  trois  formes  qui  ne  sont  d'ailleurs  que  les 
degres  d'un  meme  processus  :  l'infiltration  gelatin ifornie,  l'infiltration 
grise,  l'infiltration  jaune. 

Infiltration  gelatini  forme.  —  On  rencontre  Ires  souvent  entre  les 
tubercules  miliaires  une  infiltration  ordinairement  peu  etendue,  for- 
mee  par  une  matiere  humide  plutot  que  liquide,  incolore  ou  legere- 
ment  sanguinolente,  et  qui  a  l'aspect  d'une  belle  gelee  plutot  que 
celui  de  la  serosite.  On  serait  tente  quelquefois  de  croire  que  c'est  un 
cedeme  forme  par  une  lymphe  tres  visqueuse;  mais  cette  infiltration 
differe  de  l'oedeme  du  poumon,  en  ce  qu'on  n'y  distingue  presque  plus 
ou  plus  du  tout,  les  cellules  aeriennes  qui  paraissent  fondues  en 
gelee.  Peu  a  peu  cette  matiere  acquiert  plus  de  consistance  et  se  trans- 
forme  par  des  degres  insensibles  en  infiltration  grise  (Laennec). 

Infiltration  grise.  —  Laennec  l'a  encore  decrite  merveilleusement 
et  sa  description  merite  d'etre  entierement  rapportee  :  «  Cette  infiltra- 
tions se  forme  frequemment  autour  des  excavations  tuberculeuses ;  on 
lavoit  aussi  se  developper  primitivement  dans  les  poumons  qui  ne  con- 
tiennent  pas  encore  de  tubercules;  mais  ce  cas  est  extremement  rare. 
Quelquefois  cependant,  des  masses  tuberculeuses  d'un  grand  volume 
se  forment  par  suite  d'une  semblable  infiltration  sans  developpement 
prealable  de  tubercules  miliaires.  Le  tissu  pulmonaire  ainsi  engorge 
est  dense,  humide,  tout  a  fait  impermeable  a  Fair,  d'une  couleur 
grise  plus  ou  moins  foncee,  et  lorsqu'on  le  coupe  en  tranches  minces, 
les  lames  enlevees,  presque  aussi  fermes  qu'un  cartilage,  presentent 
une  surface  lisse  et  polie  et  une  texture  homogene  dans  laquelle  on 
ne  distingue  plus  rien  des  alveoles  pulmonaires.  A  mesure  que  ces 
indurations  passent  a  l'etat  de  tubercules  crus,  on  y  voit  se  deve- 
lopper une  quantite  de  petits  points  jaunes  et  opaques  qui,  en  se 
multipliant  et  en  grossissant,  finissent  par  envahir  la  totalite  de  la 
region  atteinte  et  la  transformer  en  infiltration  tuberculeuse  jaune 
crue.  » 
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Infiltration  jaune.  —  La  transformation  de  l'infiltration  tubercu- 
leuse  grise  et  gelatiniforme  en  matiere  jaune  crue  est  quelquefois 
tellement  rapide  qu'on  ne  trouve  plus  aucune  trace  de  ces  deux  ma- 
tieres  primitives  dans  des  poumons  qui  presentent  des  masses  tuber- 
culeuses  jaunes  ernes  tres  volumineuses  et  evidemment  produites  par 
infiltration  et  non  par  la  reunion  d'un  grand  nombre  de  tubercules 
miliaires.  Cette  variete  de  l'infiltration  tuberculeuse  se  presente  sous 
la  forme  suivante  :  on  trouve  ca  et  la  dans  le  poumon  des  masses 
tuberculeuses  d'un  blanc  jaunatre,  beaucoup  plus  pales,  plus  ternes 
et  moins  distinctes  de  la  substance  du  poumon  que  les  tubercules 
crus.  Ces  masses  sont  irregulieres,  anguleuses  et  n'ont  jamais  la  forme 
a  peu  pres  arrondiedes  tubercules  ordinaires.  Elles  paraissent,  comme 
les  precedentes  infiltrations,  le  resultat  d'une  espece  d'infiltration 
de  la  matiere  tuberculeuse  dans  le  tissu  pulmonaire,  tandis  que  les 
tubercules  arrondis  sont  des  corps  etrangers  qui  repoussent  et 
refoulent  le  tissu  du  poumon  dans  tous  les  sens  plutot  qu'ils,  ne  le 
penetrent.  Ces  masses  occupent  quelquefois  une  partie  considerable 
d'un  lobe;  mais  lors  meme  qu'elles  arrivent  jusqu'a  la  surface  du 
poumon,  elles  n'y  font  point  saillie  et  n'en  alterent  nullement  la 
forme;  en  se  developpant,  elles  prennent  la  couleur  jaune  des  autres 
tubercules,  et  finissent  par  se  ramoliir  de  la  meme  maniere. 

III.  La  sclerose  tuberculeuse.  —  La  sclerose  tuberculeuse  est 
generalement  considered  comme  le  mode  de  guerison  du  tubercule. 
En  clinique,  comme  le  fait  remarquer  Auclair  (1),  son  obtention  e'est 
«  le  desir  avoue  de  la  majorite  des  chercheurs.  Les  animaux  traites 
meurent-ils  avec  une  tendance  a  la  sclerose  de  leurs  tubercules,  on  en 
conclut  a  la  valeur  quasi  specifique  du  medicament  ». 

Cette  maniere  de  voir  n'est  pas  justifiee.  II  est  certain  que  le  tuber- 
cule fibreux  est  moins  dangereux  que  le  tubercule  caseeux,  mais  il 
Test  pourtant.  Au  lieu  de  le  considerer  comme  un  tubercule  de  gue- 
rison, il  est  plus  exact  de  le  considerer  comme  une  variete  evolutive. 
((  Pour  etre  moins  grave  que  la  caseification,  la  sclerose  n'en  reste  pas 
moins  un  processus  tuberculeux,  et,  dans  ses  formes  extensives,  revo- 
lution fibreuse  de  la  tuberculose  devient  un  danger  d'autre  sorte  mais 
tout  aussi  reel  que  la  degenerescence  caseeuse*  (Auclair).  La  cirrhose 
du  foie,  pour  etre  le  resultat  d'un  processus  sclereux,  n'en  est  pas 
moins  une  maladie  grave. 

(t)  Auclair,  La  sclerose  pulmonaire  aborigine  tuberculeuse  {Arch,  de  med.  experi- 
ment., mars  1900,  p.  189). 
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II  y  a  une  sclerose  tuberculeuse  comme  il  y  a  une  sclerose  syphi- 
litique,  et  nous  savons  grace  aux  travaux  d'Auclair  que  cette  sclerose 
est  le  resultat  de  Taction  de  procluits  specifiques  emanes  du  bacille 
tuberculeux,  puisqu'on  peut,  a  l'aide  du  chloroforme,  extraire  du  corps 
de  ces  bacilles  une  substance  qui  en  inoculation  intratracheal  chez 
le  lapin,  produit  les  lesions  classiques  de  la  tuberculose  pulmonaire 
fibreuse. 

La  sclerose  tuberculeuse  se  presente  le  plus  souvent  sous  forme 
d'un  bloc  noiratre,  ardoise,  compact,  de  consistance  elaslique,  ana- 
logue a  celle  du  caoutchouc.  Elle  est  presque  toujours  melee  a  des 
tubercules  cretaces.  Elle  est  tres  frequente  au  cours  de  la  tuberculose 
chronique.  Elle  est  constante  autour  des  vieilles  cavernes,  mais  elle 
peut  etre  aussi  observee  dans  tout  un  lobe  ou  meme  dans  les  deux 
poumons,  par  ilots  ou  par  grandes  masses  autour  de  tubercules  mi- 
liaires  indures  eux-memes  ou  jaunes  a  leur  centre.  La  pneumonie 
interstitielle  caracterise  alors  une  forme  de  phtisie  subaigue,  evoluant 
parfois  assez  rapidement,  en  six  mois  ou  une  annee.  Les  cavernes  du 
sommet  peuvent  manquer  en  pareil  cas  ou  rester  petites  (Cornil).  G'est 
la  phtisie  fibreuse.  Pour  cette  raison,  nous  croyons,  et  c'est  pour  cela 
que  nous  l'avons  fait,  qu'il  faut  absolument  decrire  la  sclerose  tubercu- 
leuse, lesion  anatomo-pathologique  elementaire,  a  cote  du  tubercule 
et  de  rinfiltration  tuberculeuse,  ou,  pour  parler  a  la  facon  de  Laen- 
nec,  la  sclerose  ardoisee  est  une  des  formes  de  la  matiere  tuberculeuse 
au  meme  titre  que  le  tubercule  et  rinfiltration. 

ANATOMIE  MICROSCOP1QUE 

L  Le  tubercule.  —  Le  tubercule  est  forme  de  la  confluence  de 
groupements  cellulaires  caracteristiques  qui  constituent  ce  qu'on 
appelle  le  follicule  tuberculeux. 

Le  follicule  tubebculeux  est  constilue,  en  allant  du  centre  a  la 
peripheric,  par  trois  categories  d'elements  :  au  centre,  une  cellule 
geante ;  au  pourtour,  une  couronne  de  cellules  epithelioi'des,  et,  a  la 
peripherie,  des  cellules  embryonnaires. 

a)  La  cellule  geante.  —  Les  cellules  geantes,  encore  appelees 
cellules  de  Langhans,  sont  volumineuses  comme  l'indique  leur  nom  et 
attirent  immediatement  le  regard  au  sein  des  tubercules,  meme  aux  plus 
faibles  grossissements.  Elles  peuvent  mesurer  80  sur  40,  c'est-a-dire 
qu'elles  sont  presque  visibles  a  Tceil  nu  dans  les  cas  tres  favorables.  II 
y  en  a  de  bien  plus  petites  qui  ne  mesurent  que  30  y.  sur  20  \k.  Leurs 
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contours  sont  nets,  generalement  ovalaires.  Pourtant  its  peuvent 
pousser  des  prolongements  irreguliers  qui  vont  a  une  assez  grande 
distance.  Leur  protoplasma  prend  bien  les  matieres  colorantes,  i'eosine 
en  particulier,  qui  les  colore  en  rouge  vif. 

Leur  caracteristique  reside  dans  le  nombre  considerable  de  noyaux 
qu'elles  renferment  :  on  en  compte  parfois  jusqu'a  quinze  ou  vingt. 
lis  sont  accumules  a  l'une  des  extremites  de  la  cellule,  ou  bien  a  la 
peripheric  de  celle-ci,  tandis  que  les  microbes  sont  au  centre;  d'autres 
n'en  ont  guere  que  cinq  a  dix.  Ces  noyaux  sont  assez  variables  de 
forme  :  les  uns  arrondis,  les  autres  allonges,  parfois  incurves,  piri- 
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Fig.  69.  —  Cellule  geante  d'un  tubercule  liipique  et  cellules  avoisinantes  :  pr,  protoplasma  de  la 
cellule;  n,  noyaux  de  la  cellule  geante;  a,  prolongements  sarcodiques  de  la  cellule  geante; 
in,  mononucleate ;  ep,  cellule  epithelioide  avec  (ch)  son  noyau  analogue  a  ceux  de  la  cellule 
geante,  et  ses  nucleoles  nus.  Au  voisinage  de  cette  cellule  epithelioide,  on  voit  plusieurs 
autres  cellules  epithelioides  a  noyau  contouine  ou  en  voie  de  division  ou  a  noyaux  multiples.— 
Fort  grossissement,  obj.  a.  imin.  1/12  (Milian). 

formes,  etc.  lis  sont  egalement  volumineux  et  se  colorent  tres  bien  par 
tous  les  reactifs  nucleaires.  lis  possedent  une  membrane  enveloppante 
qui  apparait  comme  un  mince  lisere  noir  par  rhematoxyline.  lis  ren- 
ferment un  fin  reseau  chromatique  granuleux  tres  clair  ainsi  qu'un  ou 
deux  nucleoles  tres  nets  (fig.  69).  Ces  noyaux  ont  une  analogie  absolue 
avec  ceux  des  cellules  conjonctives  hypertrophiees  par  une  inflamma- 
tion subaigue. 

On  se  rend  particulierement  bien  compte  de  cette  analogie  dans 
certains  tubercules  lupiques  (voy.  fig.  70).  Beaucoup  de  ceux-ci  ren- 
ferment des  cellules  epithelioides  en  grande  abondance  et  l'on  peut  y 
saisir  toutes  les  transformations  possibles  entre  la  cellule  conjonctive 
normale  (ccn,  fig.  70),  la  cellule  conjonctive  simplement  hypertro- 
phic (ch,  fig.  70)  et  la  veritable  cellule  epithelioide  (ep,  fig.  70),  de 
meme  qu'on  voit  aussi  des  cellules  epithelioides  s'hypertrophier  et 
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peut-etre  multiplier  leurs  noyaux  (cpn,  fig.  70)  jusqu'a  former  des  cel- 
lules geantes. 

On  voit  souvent  des  leucocytes  ou  debris  de  leucocytes  inclus  dans 
/    ccn  cpn  ep  ( 

/I 


Ch 


m 


Fig.  70.  —  Tubercule  lupique  a  la  limite  des  deux  zones  embryonnaire  et  epilhelioide  :  ccn,  cel- 
lule conjonclive  normale;  ch,  cellule  conjonctive  hyperti  ophiee ;  ep,  cellule  epilhelioide; 
cpn,  cellule  epithelioide  a  deux  noyaux;  I,  lymphocytes  (Milian;. 

les  cellules  geantes.  lis  sont  facilement  reconnaissables  a  la  colora- 
tion vive  de  leur  protoplasma  ainsi  qu'a  la  coloration  foncee  complete- 
ment  opaque  de  leurs  noyaux  ou  debris  de  noyaux. 

Le  diagnostic  de  cellule  geante  est 
facile  a  poser  en  general.  On  pourrait 
cependant  confondre  ces  elements 
avec  les  pseudo-cellules  geantes  mus- 
culaires  et  les  myeloplaxes. 

Strauss  (1)  a  esquisse  ce  diagnos- 
tic :  «  Dans  celle-ci  (  myeloplaxe ) 
(fig.  71),  les  noyaux  sont  d'ordinaire 
uniformement  repandus  dans  le  pro- 
toplasma de  la  cellule  ou  groupes  a 


s' 


son  centre  ;  dans  les  cellules  geantes 


3% 


Fig.  71.  —  Myeloplaxes  englobant 
des  polynucleaires. 


tuberculeuses,  les  noyaux,  ovalaires 
plutot  que  ronds,  siegent  habituelle- 
ment  a  la  peripheric,  soil  sur  tout  le 
pourtour  de  la  cellule,  soit  a  un  de  ses  poles  en  laissant  libre  une 
notable  portion  de  la  cellule.  »  D'autre  part,  le  protoplasma  des 


(1)  Strauss,  La  tuberculose  et  son  bacille,  p.  267. 
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cellules  geantes  a  souvent  subi  un  commencement  de  degenerescence 
caseeuse;  et  enfin  les  noyaux  des  myeloplaxes  ne  sont  le  plus  souvent 
qu'un  seul  et  me  me  noyau  en  boudin,  echancre  de  place  en  place  et 
contourne  sur  lui-meme  dans  des  plans  differents  (fig.  71). 

Les  cellules  geantes  musculaires  que  nous  n'avons  d'ailleurs  au- 
di ne  crainle  de  rencontrer  dans  le  poumon  se  produisent  dans  le  voi- 
sinage  des  foyers  de  myosite.  Les  faisceaux  musculaires  reagissent  en 
efTet  au  contact  du  nodule  inflammatoire.  «  Leurs  noyaux  se  multi- 

plient  et  se  dispo- 


s e  n  t  irreguliere- 


m^^iS-^,  meutsouslesarco- 
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*  %^vk^^         A%     flbre  se  lrouve  lrans- 


94fi*&&&  f  lemne-  La  striatum 
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'^S—       ;VV^.^k\  %Mk   c    f°rmee     en  une 


"  \®t$t*  *S^^h®^  ^    .V        masse  de  sarcoplasl 
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^f^^^^  leux  qui  se  frag- 

'^cC'"''  mente  en  blocs  ir- 

FlG.  72.  —  Fausses  cellules  geantes  ou  cellules  geantes  musculaires    reglllierS.  Pill S  tard, 
dans  un  foyer  de  myosile.  (Durante.)  i      carpnlpmnp  Hici- 

Les  noyaux  sont  tantot  accumules  en  un  point,  tantot  inegalc-    1U   oaiuuicmuc  un 
ment  r£partis  sur  le  pourlour  de  la  cellule.  Leur  protoplasma,    parait    a  SOll  lOUr. 
qui  conserve  les  reactions  colorantes  du  sarcoplasma,  permct  de 

les  distinguer  des  cellules  geanles  vraies  d'originc  conjonclive  ou  Des  lors.  sur  les 
vasculaire.  f,  tissu  inflammatoire. 

coupes  transversa- 

les,  les  fibres  se  presentent  sous  l'aspect  de  volumineux  elements 
protoplasmiques  charges  de  noyaux,  veritables  cellules  geantes  mus- 
culaires (fig.  72)  qui  ne  different  que  par  la  forme  de  leurs  noyaux 
et  les  reactions  colorantes  du  sarcoplasma,  des  cellules  geantes 
communes  »  (Durante)  (1). 

b)  Les  cellules  epithe'lioides.  —  Disposees  autour  des  cellules 
geantes,  les  cellules  epithelioides  sont  tres  variables  de  forme,  tantot 
a  peu  pres  regulierement  arrondies,  quadrilaleres  ou  polygonales, 
comme  un  mononucleate  du  sang,  tantot  allongees  comme  des  cel- 
lules fixes  du  tissu  conjoncttf. 

Elles  sont  volumineuses  deux  ou  trois  fois  comme  un  leucocyte. 
Leur  protoplasma  est  clair,  faiblement  colore  (voy.  fig.  69  et  70  ep). 
Leur  noyau  est  aussi  bien  plus  souvent  allonge  ou  bilobe  que  rond 


(1)  Durante,  dans  cc  traile,  t.  II,  p.  312. 
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iou  ovalaire.  11  rappelle  absolument  le  noyau  des  cellules  conjonc- 
tives  :  reseau  chromatique  fin  avec  points  nodaux  nombreux,  nu- 
cleole  presque  constant,  membrane  perinucleaire,  colorabilite  faible. 
Ges  caracteres  s'observent  avec  une  nettete  toute  particuliere  sur  les 
tubercules  lupiques,  et  il  me  parait  de  toute  evidence  sur  de  telles 
coupes  que  les  cellules  epithelioides  sont  de  nature  conjunctive. 

L'abondance  et  la  nettete  des  cellules  epithelioides  dans  le  tuber- 
cule  de  la  peau  sont  un  argument  de  plus  en  faveur  de  leur  origine 
conjonctive,  car  au  niveau  du  derme  les  cellules  conjonctives  sont 
certainement  beaucoup  plus  nombreuses  qu'au  niveau  des  parois 
des  alveoles  pulmonaires. 

c)  Les  cellules  embryonnaires. —  Distributes  en  grande  abondance 
a  la  peripheric  du  tubercule,  elles  y  dessinent  une  limite  foncee 
qui  contraste  absolument  avec  la  zone  faiblement  coloree  des  cellules 
epithelioides.  Elles  ne  sont  pas  autre  chose  que  des  lymphocytes 
(I,  fig.  69  et  70),  c'est-a-dire  des  elements  de  la  dimension  d'une 
hematie,  constitues  presque  entierement  par  un  noyau  rond  opaque, 
violemment  colores  par  les  colorants  basiques,  car  il  n'existe  autour 
d'eux  qu'un  mince  filet  protoplasmique,  souvent  a  peine  visible. 

Au  milieu  de  ces  elements  divers  du  tubercule,  on  reconnait  des 
cellules  fixes  (ccw,  fig.  70)  ti  es  nettes,  des  cellules  fixes  en  karyoki- 
nese,  de  rares  leucocytes  polynucleaires,  enfin  des  elements  en 
voie  de  mortification  dont  la  nature  n'est  pas  toujours  facile  a  deter- 
miner. 

Le  follicule  tuberculeux  n'est  pas  toujours  fatalement  compose  de 
ses  trois  series  d'elements  :  cellule  geante,  cellules  epithelioides,  cel- 
lules embryonnaires.  On  trouve  quclquefois  des  cellules  geantes  libres 
dans  une  cavite  alveolaire  et  Ton  trouve  egalement  assez  souvent  des 
amas  de  lymphocytes  sans  cellules  geantes  qui  sont  cependant  des 
tubercules. 

Evolution  du  follicule  tuberculeux.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  le  follicule 
tuberculeux  manifesto  histologiquement  sa  double  tendance  evolutive, 
d'uue  part  vers  la  caseification,  d'autre  part  vers  Yetat  fibreux. 

La  caseification  est  precedee,  comme  Fa  montre  M.  Grancher,  d'un 
stade  qu'il  a  designe  sous  le  nom  de  degen&rescence  vitreuse  ou  col- 
lo'ide  (fig.  73).  «  Les  cellules  geantes  et  epithelioides  deviennent 
vilreuses,  homogenes,  se  fusionnent,  puis  leurs  noyaux  disparaissent; 
alors  la  partie  atteinte  se  trouve  transformee  en  une  masse  transpa- 
rente,  avec  des  craquelures  qui  lui  donnent  Faspect  d'une  petite 
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mosaique  irreguliere;  cette  masse  se  colore  en  jaune  par  le  picro-car- 
min ;  elle  offre  quelques  points  colores  en  rouge  tant  que  les  noyaux 
ne  sont  pas  completement  detruits. 

Mais  bientot  la  masse  transparente  devient  opaque;  toute  trace  de 
structure  disparait;  cellules  et  noyaux  sont  definitivement  frappes  de! 
mort  et  remplaees  par  une  substance  amorphe  ou  grenue  extremementj 


ag  cr 


Fig.  73.  —  Degenerescence  vitreuse  du  tubercule  :  ag,  cristaux  d'acides  gras; 
cr,  craquelures  du  tissu.  (Milian.) 

friable;  a  la  degenerescence  vitreuse  a  succede  la  degenerescence 
casecuse. 

II  ne  me  parait  pas  absolument  certain  que  la  degenerescence 
vitreuse  soit  le  stade  de  debut  de  la  degenerescence  caseeuse.  Elle 
parait  bien  souvent  le  resultat  d'une  virulence  speciale  du  bacille, 
et  exister  a  peu  pres  seule  ou  en  tres  grande  predominance  chez  cer- 
tains sujets,  tandis  que  la  degenerescence  caseeuse  est  chez  d'autres 
revolution  caracteristique. 

La  degenerescence  vitreuse  s'observe  surtout  dans  les  formes  lentes, 
peu  destructives.  Elle  parait  avoir  ete  precedee  d'une  sclerose  et  etre, 
par  suite,  une  sorte  de  degenerescence  hyaline  de  ce  tissu  fibreux 
pathologique.  Dans  les  coupes,  on  ne  voit  guere,  en  eflet,  de  retiquat 
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de  cellules  embryonnaires  ou  conjonctives ;  on  ne  voit  que  des  bandes 
ou  des  plaques  hyalines  ou  l'ondistingue  tres  rarernent  quelqne  vague 
contour  cellulaire  persistant. 

Cette  forme  de  degenerescence  n'est  pas  sans  analogic  avec  les 
plaques  atheromateuses  avant  leur  transformation  complete  en  bouil- 
lie.  Ce  qui  complete  encore  la  ressemblance,  c'est  la  presence,  au  sein 
de  ces  masses  vitreuses,  refringentes,  a  disposition  lamellaire,  de 
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Fig.  74.  —  Degenerescence  caseeuse  :  cr,  craquelures  au  sein  de  la  masse  caseifiee;  k,  grains 
chromaliqucs  tres  fins  poudrant  la  surface  et  dont  les  uns  sont  tres  co-lores  par  le  reactif 
nucleaire,  et  les  autres  a  peine  teintes  (Milian). 


cristaux  d'acides  gras  identiques  a  ceux  de  l'atherome  (voy.  ag, 
fig.  73).  Dissous  par  les  liquides  lixateurs  ou  de  manipulation,  il  n'en 
reste  plus,  dans  le  tubercule  vitreux  comme  dans  la  plaque  atheroma- 
teuse,  que  l'empreinte  sur  les  coupes  hislologiques ;  ils  apparaissent 
neanmoins  nettement  acicules  et  bien  distincts  des  craquelures  irre- 
gulieres  (cr,  fig.  73)  qu'on  observe  au  sein  de  la  masse. 

La  degenerescence  caseeuse  (fig.  74)  s'observe  au  contraire  dans 
les  formes  tres  destructives.  Elle  est  precedee  d'un  afflux  abondant 
de  cellules  embryonnaires  dont  on  distingue  encore  les  contours  apres 
la  mortification  de  la  masse. 

CORN1L  ET  JUNVIER.  —  IV.  13 
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Celte  composition  cellulaire  explique  en  partie  l'etat  fragmentaire 
de  I'amas  caseeux  opposable  a  l'etat  homogene  del'amas  vitreux.  Mais 
il  y  a  a  cela  encore  une  autre  raison,  c'est  que  les  cellules  elles-memes 
sont  fragmentees,  eniieltees;  les  noyaux  eux-memes  sont  aussi  eclates 
et  reduits  en  poussiere.  II  y  a,  en  un  mot,  des  phenomenes  de  karyo- 
lyse  et  de  cytolyse  mani  testes,  surtout  de  karyolyse.  II  en  resulte  que 


Fig.  75.  —  Section  a  travers  un  tubercule  fibreux  du  poumon  :  c,  c,  c,  peripberie  du  tubercule 
constitute  par  des  cellules  ljmphaliques  pressces  Irs  unes  contre  les  aulres;  a,  Vy  vaisseaux 
contenant  des  globules  rouges  a  la  periplieric  du  lubeivu'.e;  b,  continuation  du  tubercule  avec 
les  cloisons  des  alveoles  voisins;  g,  cellule  geante  situeo  pres  du  centre  du  tubercule;  d,  petit 
vaisseau  plein  de  sang  au  centre  du  tubercule.  La  partie  cent  rale  du  tubercule  est  occupee  par 
de  gros  faisceaux  de  tissu  . fibreux  separes  par  des  cellules  fusiformes.  —  Grossissement  de 
80  diametres  (Cornil  et  Ranvier). 

sur  les  coupes  colorees  a  l'hematoxyline-eosine,  on  distingue,  au 
centre  du  tubercule  caseeux,  une  coloration  generale  violacee  due  pre- 
cisement  a  cette  pouclre  nucleaire  repandue  dans  toutela  masse  etqui, 
aux  forts  grossissements,  apparait  composee  d'une  multitude  de 
grains  de  chromatine  plus  ou  moins  reguliers,  provenant  manifeste- 
ment  de  reclatement  des  noyaux  (voy.  la  fig.  74).  Le  bloc  vitreux  se 
colore  au  contraire  en  rose  pale  ou  en  rose  vif,  grace  a  cette  absence 
de  debris  nucleaires. 
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transformation  fibreuse  du  tubercule  est  bien  moins  frequente 
que  les  precedentes.  En  tout  cas,  elle  est  rarement  totale.  C'est,  le  plus 
souvent,  autour  du  tubercule  que  s'edifie  une  zone  conjonctive. 

Quelquefois,  c'est  au  centre  du  tubercule  que  se  developpe  le  tissu 
fibreux(voy.  fig.  75,  76.  77)  et  il  est  a  remarquer  qu'cn  pareille  cir- 
\    constance,  les  cellules  epithelioi'des  sont  abscntes.  Les  cellules  con- 


Fig.  70.  —  Section  d'un  gros  tubercule  lihrcux  ancien  situe  autour  d'une  bronche  :  c,  partie  dc  la 
circonference  de  la  bronche;  p,  cenlre  fibrillaire  du  tubercule;  b,  un  autre  centre  fibreux  du 
tubercule;  g,  g,  m,  cellules  gcanlos  siluecs  a  la  peripheric  du  tubercule  au  milieu  d'un  tissu  qui 
contient  un  grand  nombrc  de  petilcs  cellules;  p,  p.  parois  epaissies  des  alvcules  au  pourlour  du 
tubercule.  —  Grossisscment  de  30  diametrcs  (  "ornil  et  Ranvier). 

jonctives  restent  petites,  fusiformes  et  fabriquent  du  tissu  libreux  au 
lieu  de  s'hypertropbier  et  de  se  multiplier. 

On  pourrait  etre  tente  de  confondre  ce  tubercule  fibreux  avec  un 
tubercule  en  degenerescence  vitreuse,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que 
le  tubercule  fibreux  possede  des  cellules  conjonctives  nettement  colo- 
rees  et  que  la  plupart  du  temps  aussi  des  cellules  embryonnaires  bien 
vivantes  s'insinuent  entre  les  faisceaux  conjonctifs. 

Ces  granulations  fibreuses  peuvent  s'inliltrer,  comme  toutes  les 
formations  conjonctives,  de  grains  calcaires  (tubercule  fibro-cretace). 
Elles  peuvent  egalement  etre  pigmentees  dans  les  yieux  tubereules 
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pulmonaires.  Certains  de  ces  tubercules  ayant  surune  coupe  une  forme 
spherique  de  volume  variable,  isoles  ou  confluents,  montrent  une 
coloration  completement  noire  ou  piquetee  de  noir.  Les  granulations 
noires  occupent  irregulierement  toute  la  granulation  ou  bien  elles 
siegent  seulement  a  son  centre  ou  a  sa  peripheric  Ces  granules  noirs, 
qui  sont  composes  de  particules  de  charbon  ou  qui  resultent  de  modi- 
fications du  pigment  sanguin,  siegent  habituellement  dans  les  cellules 


Fig.  77.  —  Tubercule  fibreux  :  eg,  cellule  geante ;  f,  tissu  fibreux ;  aa,  alveoles  atelectasies ; 
pn,  poumon  normal ;  pe,  poumon  infiltre  de  cellules  embryonnaires  (Milian). 


ou  a  leur  pourtour,  ou  dans  les  interstices  des  fibres.  Elles  sont  d'au- 
tantplus  abondantesqu'ily  a  plus  de  cellules;  e'est  ce  qui  explique  leur 
inegale  repartition  dans  un  tubercule.  Si,  en  effet,  le  centre  de  celui-ci 
est  purement  fibreux,  sans  cellules,  et  que  ces  dernieres  n'existent 
qu'a  la  peripheric,  on  aura  surtout  une  pigmentation  de  la  zone  peri- 
pherique. 

Au  milieu  des  tubercules  pigmentes  ou  dans  leur  zone  externe  on 
rencontre  quelquefois  des  cellules  geantes  qui  sont  elles-memes  infil- 
trees de  pigment  noir. 
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Ges  granulations  fibreuses  pigmentees  ne  sont  pas  vascularisees  ou 
le  sont  tres  peu.  A  leur  voisinage,  les  cloisons  alveolaires  sont  epais- 
sies  et  generalement  on  trouve  a  cote  d'elles  toutes  les  lesions  cle  la 
pneumonie  interstitielle  ardoisee. 

Les  tubercules  ne  renferment  pas  de  vaisseaux.  Arterioles,  capil- 
laires,  veinules  sont  obliteres  a  son  niveau  des  que  le  tubercule  est 
constitue. 

HISTOGENESE  DU  TUBERCULE 

*  II  n'existe  peut-etre  pas  de  question  d'histopathogenie  qui  ait  ete 
plus  disculee  et  les  theories  sur  l'histogenese  du  tubercule  sont  a  peu 
pres  aussi  nombreuses  qu'il  y  a  de  combinaisons  possibles  entre  les 
varietes  cellulaires  qui  le  composent  Ge  n'est  pas  le  lieu  de  les  rappe- 
ler  toutes.  On  peut  les  ranger  sous  deux  groupes  principaux  :  theorie 
des  cellules  migratrices  et  theorie  des  cellules  fixes. 

Koch,  Metschnikoff,  Gilbert  et  Lion,  Yersin,  Borrel  sont  les  princi- 
paux representants  de  la  theorie  des  cellules  migratrices.  Suivant  ces 
auteurs,  les  leucocytes  sont  les  elements  constituants  ordinaires  du 
tubercule.  Metschnikoff  (1)  et  Borrel  (2),  le  premier  dans  les  tubercules 
du  foie  consecutifs  aux  inoculations  de  tuberculose  aviaire  au  lapin,  le 
second  dans  les  tubercules  du  poumon  et  du  rein  obtenus  avec  des 
cultures  de  tuberculose  humaine,  arrivent  a  la  conclusion  que  les  cel- 
lules epithelioides  et  les  cellules  geantes  se  developpent  aux  depens 
des  grands  leucocytes  mononucleaires  et  accessoirement  de  l'endothe- 
lium  des  capillaires  intraacineux;  que  les  lymphocytes  peuvent  subir 
la  transformation  epithelioide  et  que  les  leucocytes  polynucleaires 
apparus  des  le  debut  englobent  les  bacilles,  meurent  rapidement  et 
sont  detruits  par  les  leucocytes  mononucleaires  ou  macrophages. 

On  voit  que  ces  auteurs  laissent  une  place  bien  mediocre,  pour  ne 
pas  dire  nulle,  aux  cellules  du  tissu  fixe. 

Arnold,  Baumgarten  (3),  Gornil  (4-),  Brissaud  et  Toupet,  Pilliet, 
Strauss,  etc.,  au  contraire  leur  font  jouer  le  premier  role.  Arnold  fut 
le  promoteur  de  cette  theorie  et  incrimina  meme  les  cellules  epithe- 
liales,  car  il  observait  parmi  elles  des  figures  de  karyokinese.  Baum- 

(1)  Metschnikoff,  Annales  de  I'lnstitut  Pasteur,  1888,  p.  604. 

(2)  Borrel,  Annales  de  VInslitut  Pasteur,  J 893,  p.  593,  et  1894,  p.  65. 

(3)  Baumgarten,  Exper.  unit  path.  anat.  Untersuchungen  ueber  Tuberculose 
{Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  1885,  Bd  9  et  10). 

(4)  Cornil,  La  karrjokinese  dans  la  tuberculose.  Etudes  sur  la  tuberculose.  1887, 
p.  13. 
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garten,  dans  line  serie  d'experiences  bien  conduites,  montra  que  les  j 
cellules  conjonctives  donnent  naissance  aux  cellules  epithelioides  et  que- 
les  cellules  migratiles  forment  les  cellules  embryonnaires.  Strauss  (1) 
resume  ainsi  sa  conception  de  l'histogenese  du  tubercule  :  «  Les  ele 
ments  primordiaux  et  caracteristiques  du  tubercule,  les  cellules  epi- 
thelioides et  les  cellules  geantes  derivent  par  karyokinese  des  cellules 
fixes  des  tissus  :  cellules  du  tissu  conjonctif,  endothelium  vasculaire 
ou  cellules  epilheliales.  Les  elements  migratiles  (leucocytes  poly- 
nucleaires  et  mononucleaires)  issus  des  vaisseaux  enflammes  du  voi- 
sinage,  envahissent  a  divers  moments  le  nodule  tuberculeux.  Mais  ces 
elements  lymphoides  emigres  ne  sont  pas  susceplibles  devolution  pro* 
gressive,  ils  ne  donnent  pas  naissance  aux  cellules  epithelioides  et 
aux  cellules  geantes,  mais  subissent  rapidement  la  fragmentation 
nucleaire,  la  chromatolyse  et  les  autres  modifications  regressives  des 
cellules  en  voie  de  disintegration.  » 

Une  pareille  confusion  dans  les  opinions  tient  a  ce  que  les  etudes 
cytologiques  n'etaient  pas  aussi  completes  il  y  a  quelques  annees 
qu'aujourd'hui,  et  qu'on  ne  distinguait  pas  avec  autant  de  soin  les 
caracteres  morphologiques  et  histochimiques  des  cellules.  II  semble,  a 
1'heure  actuelle,  possible  de  demeler  ce  qui  revient  a  chaque  categorie 
de  cellules. 

Les  cellules  embryonnaires  ne  sont  evidemment  pas  autre  chose 
que  des  lymphocytes;  leur  dimension  inferieure  a  celle  d'une  hematie, 
leur  noyau  rond  opaque  et  violernment  colore,  leur  protoplasma  a 
peine  marque  sous  forme  d'un  mince  filet  qui  les  borde,  le  prouvent 
suffisamment.  Baumgarten  avait  bien  montre  leur  invasion  vers  le 
sixieme  ou  le  septieme  jour  de  l'inoculalion  tuberculeuse.  On  les  voit 
egalement  avec  la  plus  grande  nettete  sur  Tepiploon  du  cobaye  dans  la 
tuberculose  peritoneale  experimentale. 

Parmi  ces  cellules  embryonnaires,  il  en  existe  quelques-unes  plus 
grandes  qui  sont  des  leucocytes  mononucleaires. 

Les  cellules  epithelioides  derivent  indubitablement  des  cellules 
conjonctives,  ainsi  que  nous  l'indiquions  plus  haut,  car  on  saisit 
toutes  les  formes  de  transition  entre  la  cellule  conjonctive  simple  et 
la  cellule  epithelioide  la  plus  parfaite.  Meme  en  tant  que  cellule  epi- 
thelioide,  elle  conserve,  surtout  dans  certains  organes  (peau,  moelle 
osseuse,  epiploon),  les  caracteres  fondamentaux  des  cellules  conjonc- 
tives (voy.  fig.  69)  :  noyaux  allonges  en  boudin,  clairs,  avec  de  nom- 


(X)  Strauss,  La  tuberculose  et  son  bacille 
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breuses  granulations  chromatiques,  membrane  perinucleaire,  echan- 
crures  du  noyau,  protoplasma  acidophile  dont  les  contours  presentent 
tous  les  intermediaires  entre  ceux  de  la  cellule  conjonctive  simple  et 
ceux  de  la  cellule  epithelioide. 

La  cellule  epithelioide  n'est  d'ailleurs  pas  speciale  au  tubercule. 
Elle  peut  etre  egalement  procluite  par  de  simples  corps  etrangers  plus 
ou  moins  irritants. 

Les  cellules  geantes  derivent  indubitablement  des  cellules  epi- 
thelioides :  ce  sont  les  memes  reactions  protoplasmiques  et  la  meme 
morphologie  nucleaire.  Leur  formation  parait  s'effectuer  d'ordinaire 
par  confluence  de  plusieurs  cellules  epithelioides. 

Josue  (4),  qui  admet  pleinement  l'origine  conjonctive  de  la  cellule 
epithelioide  dont  il  a  saisi  les  transformations  successives  au  cours  de 
ses  recherches  experimentales  sur  la  tuberculose  de  lamoelle  osseuse, 
a  constate  egalement  l'origine  epithelioide  des  cellules  geantes. 

((  On  voit  par  places  plusieurs  cellules  epithelioides,  deux  ou  trois 
en  general,  dont  le  protoplasma  gonfle  a  fini  par  se  reunir  en  une 
seule  masse ;  tantot  la  confluence  n'est  pas  complete  et  on  peut  encore 
reconnaitre  vaguement  ce  qui  appartient  a  'chaque  cellule;  tantot  on 
constate  seulement  la  presence  de  cellules  plus  grandes  que  les  autres 
contenant  plusieurs  noyaux...  » 

J'ai  pu  constaler  le  meme  fait  sur  le  tubercule  lupique,  si  favorable 
a  l'etude  des  cellules  geantes  et  epithelioides  (Voy.  fig.  70,  p.  189). 

C'est  la  un  mode  de  formation  ordinaire  de  la  cellule  geante.  II 
parait  cependant  possible  que  l'augmentation  du  nombre  des  noyaux 
provienne  de  leur  multiplicalion  dans  le  protoplasma  de  la  cellule. 
Certaines  cellules  semblent  bien  renfermer  des  noyaux  en  voie  de 
fragmentation  ou  venant  de  se  separer. 

La  transformation  des  cellules  epithelioides  n'est  certainement 
pas  le  seul  mode  de  formation  des  cellules  geantes.  Malgre  les  ob- 
jections de  Malassez,  il  est  indubitable,  ainsi  que  l'a  montre  Cornil  (2) 
€t  comme  1'ont  confirme  Hippolyte  Martin  et  Kiener,  que  les  cellules 
geantes  naissent  souvent  par  fusion  des  cellules  endotheliales  de 
capillaires  avec  de  la  fibrine  et  des  leucocytes. 

Peut-etre  est  il  possible  qu'elles  naissent  encore  de  la  confluence 
des  cellules  endotheliales  des  vaisseaux  lymphatiques  (Lubinow),  ou 
de  cellules  epitheliales  de  tubes  glandulaires  (Malassez,  Arnold). 

(1)  Josufi,  Moelle  osseuse  des  tuberculeiur.  (These  de  Paris,  1898,  p.  111.) 
(1)  ConNif.,  Soc  de  biol.,  1878,  p.  100. 
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Ainsi  done,  a  l'heure  actuelle,  on  peut  dire  que,  dans  le  tubercule, 
les  cellules  embryonnaires  sont  la  plupart  du  temps  des  lymphocytes, 
les  cellules  epithelioi'des  des  cellules  conjonctives  proliferees  et  les 
cellules  geantes  des  cellules  epithelioi'des  conglomerees. 

Deux  questions  cependant  doivent  etre  agitees  :  que  font  les  leuco- 
cytes polynucleaires,  adversaires  ordinaires  des  microbes  dans  toutes 
les  infections,  dans  cette  lutte  contre  le  bacille  de  Koch,  et  que  de- 
viennent  les  cellules  epithe'liales  quand  le  tubercule  se  developpe  dans 
un  organe  qui  en  possede,  glande  ou  muqueuse? 

Les  leucocytes  polynuclcaires  ne  contribuent  pas  a  l'edification  du- 
tubercule,  car  on  n'en  retrouve  nulle  part  la  trace.  lis  ont  cependant 
leur  heure  d'activite  dans  la  lutle.  Ainsi  que  Font  montre  les  recher- 
ches  experimentales  de  Borrel,  de  Josue,  les  polynucleaires  sont  les 
premiers  elements  accourus  au  niveau  du  point  d'inoculation  du  ba- 
cille. Le  lendemain  de  l'inoculalion,  les  foyers  sont  uniquement  formes 
de  leucocytes  polynucleaires  au  milieu  desquels  on  trouve  des  bacilles, 
les  uns  englobes,  d'autres  libres.  Les  deuxieme  et  troisieme  jours,  les 
leucocytes  polynucleaires  disparaissent  ou  degenerent.  lis  se  frag- 
mented et  leurs  debris  seront  plus  tard  englobes  par  des  macrophages 
ou  des  cellules  geantes.  Souvent  des  leucocytes  entiers  sont  englobes 
par  les  cellules  geantes,  e'est  ce  qui  a  pu  faire  penser  qu'ils  contri  * 
buaient  a  l'edification  de  celles-ci,  alors  qu'ils  sont  detruits  par  elles. 
Aux  polynucleaires  succedent  les  mononucleaires  qui,  a  leur  tour,  se 
livrent  a  une  active  phagocytose.  Enfin,  vers  le  quatrieme  ou  le  cin- 
quieme  jour,  les  cellules  conjonctives  interviennent  a  leur  tour  d'une 
maniere  histologiquement  appreciable  *et  se  transformed  en  cellules 
epithelioi'des  et  cellules  geantes.  Au  dixieme  jour,  le  tubercule  est 
entierement  constitue. 

La  destinee  des  cellules  ep  it  he'll  ales,  au  milieu  desquelles  se  deve- 
loppe le  tubercule,  a  ele  aussi  l'objet  de  nombreuses  controverses.. 
Celle  des  cellules  hepatiques  a  particulierement  ete  etudiee.  II  semble 
bien,  malgre  certaines  assertions,  qu'elles  ne  prennent  aucune  part  a? 
l'edification  du  tubercule. 

«  Les  cellules  hepatiques  se  comportent  de  diverses  fac/ons.  Dans 
certains  cas,  elles  s'allongent,  leur  noyau  devenant  ou  non  ovalaire; 
leur  protoplasma  s'atrophie,  ainsi  que  leur  noyau,  qui,  loin  de  se  di- 
viser,  prend  de  plus  en  plus  faiblement  les  substances  colorantes. 
Dans  d'autres  cas,  le  protoplasma  des  cellules  hepatiques  disparait 
seul;  les  noyaux  conserved  leur  forme,  leurs  dimensions  et  leurs 
reactions  colorantes  normales.  Au  milieu  des  tubercules,  on  discerne- 
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pendant  quelque  temps  ces  noyaux,  qui  se  distinguent  des  autres 
noyaux  appartenant  aux  leucocytes  par  leur  diametre  plus  conside- 
rable et  par  leur  teinte  plus  claire.  II  est  impossible  de  dire  ce  qu'ils 
deviennent  ulterieurement  et  s'ils  disparaissenl  par  atrophie  ou  bien 
si,  parmi  les  noyaux  en  karyokinese  dans  les  tubercules,  il  en  est  qui 
en  emanent. 

«  Les  cellules  hepatiques  en  karyokinese  peuvent  etre  tres  nom- 
breuses  dans  les  foies  tuberculeux  experimentaux,  montrant  toutes 
les  figures  de  la  division  indirecte  des  noyaux;  mais  les  elements  en 
voie  de  multiplication  sont  dissemines  dans  toute  Tetendue  de  l'or- 
gane  et  ne  sont  pas  plus  nombreux  dans  les  tubercules  que  dans  leurs 
intervalies;  d'ailleurs,  ils  ne  contiennent  pas  de  bacilles. 

«  Les  cellules  hepatiques  ne  prennent  done  pas  une  part  initiate  a 
la  constitution  des  tubercules.  »  (Gilbert)  (1). 

2°  FORMES  ANATOMIQUES  DE  LA  TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

Au  tubercule,  a  rinfiltration  tuberculeuse,  a  la  sclerose  lubercu- 
leuse  qui  sont  les  trois  aspects  de  la  matiere  tuberculeuse  corres- 
pondent trois  formes  anatomo-cliniques  de  la  tuberculose  pulmonaire  : 
la  granulie,  la  pneumonie  caseeuse,  la  phtisie  fibreuse. 

La  tuberculose  pulmonaire  chronique  resulte  de  la  combinaison 
en  des  proportions  extremement  variables,  de  ces  trois  processus. 
Nous  pouvons  maintenant  etudier  separement  chacune  d'elles. 

A.  LA  PHTISIE  AIGUE  GRANULIQUE 

La  granulie  est  une  septicemic  tuberculeuse  caracterisee  par  le 
developpement  de  granulations  miliaires  dans  le  poumon  et  les  divers 
organes. 

Historique.  —  La  granulation  grise,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus 
haut,  a  ete*  decouverte  par  Bayle  (1810),  qui  en  faisait  une  lesion  distincte 
de  la  tuberculose.  C'est  Laennec  qui  en  demontra  Tidentite  de  nature. 
Reinhardt,  Virchow,  Empis  contesterent  les  recherches  de  Laennec  et 
voulurent  faire  de  la  granulie  une  maladie  autonome,  ce  que  repousserent 
victorieusement  Villemin,  Grancher  et  Thaon. 

Apres  la  decouverte  du  bacille  de  Koch  (1882),  les  premieres  recherches 
du  microorganisme  par  Riehl,  Wesener  resterent  infructueuses ;  aussi 
pouvait-on  supposer  qu'Empis  avait  raison.  C'est  Cornil  et  Babes  qui  les 
premiers  montrerent  l'existence  du  bacille  tuberculeux  dans  un  cas  de 

(1)  Gilbert,  Les  tubercules  Itepatiques  experimenlaux.  Histogenese  des  tubercules. 
(Presse  med.,  30  avril  1898,  p.  226.) 
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meningite  granuleuse,  dans  les  granulations  miliaires  de  la  plevre  et  du 
pericarde,  et  dans  les  erachats  d'un  homme  atleint  de  tuberculose  mi-; 
liaire. 

Auparavant,  Cornil,  Rindfleisch  avaient  montre  que  les  tubercules! 
siegent  toujours  autour  des  vaisseaux,  Ponfick  en  avait  decouvert  a  la  face) 
interne  du  canal  thoracique,  Mugge  sur  la  membrane  interne  des  veines  i 
pulmonaires,  et  Weigert  a  la  tunique  interne  du  ventricule  droit  et  de  la  ! 
veine  cave  inferieure. 

La  maladie  se  developpait  done  dans  le  sang.  Cornil,  en  montrant  le 
bacille  dans  les  vaisseaux  du  cerveau  dans  un  cas  de  meningite  tubercu- 
leuse,  puis  plus  tard,  ainsi  que  Rindfleisch  et  Kundrat,  dans  des  tubercules  I 
de  1'endocarde,  demontra  que  la  granulie  se  propageait  par  le  sang,  ! 
realisait  en  un  mot,  suivant  Fexpression  de  Benda,  une  bacillemie  tuber-  j 
culeuse.  Cette  bacillemie  fut  rendue  plus  evidente  encore  par  Durand-  \ 
Fardel  qui  montra  dans  un  cas  de  tuberculose  miliaire  du  rein,  des  bacilles 
remplissant  un  vaisseau  sans  reaction  inflammatoire  autour  de  cevaisseau. 
G'est  la  bacillemie  precedant  la  granulation. 

Aujourd'hui,  cette  bacillemie  a  ele  demontree  sur  le  vivant,  par  la 
reclierche  du  bacille  de  Koch  dans  le  sang  circulant.  Sa  presence  a  ete 
constatee  dans  la  moitie  des  cas,  en  inoculant  au  cobaye  les  caillots  fibri- 
neux  obtenus  par  lavage  des  caillots  cruoriques. 

La  fibrine  en  se  precipitant  entraine  avec  elle  les  bacilles  du  sang 
liquide,  comme  le  blanc  d'eeuf  clarifie  le  vin.  Des  lors,  le  caillot  fragments 
menu  et  injecte  au  cobaye  en  suspension  dans  l'eau  salee  reproduit  la 
tuberculose. 

Etiologie  et  patiiogenie.  —  Les  travaux  de  ces  derniers  auteurs 
ont  done  surabondamment  prouve  que  la  granulie  etait  une  infection 
tuberculeuse  generalisee  par  la  voie  sanguine.  Cette  infection  est 
rarement  primitive;  elle  est  presque  toujours  secondaire  a  une  tuber- 
culose locale  quelconque  de  Torganisme  atteint  (loi  de  Buhl) :  ganglion 
caseeux,  tumeur  blanche,  tuberculose  cutanee,  etc.  II  a  ete  possible 
dans  certains  cas  de  surprendre  le  foyer  tuberculeux  deversant  ses 
microbes  dans  la  circulation  generate  :  ainsi  dans  le  cas  de  A.  Ma- 
thieu  et  Nattan-Larrier  (1)  ou  la  granulie  survint  a  la  suite  d'une  per- 
foration de  1'auricute  par  des  masses  caseeuses  ganglionnaires  ou 
pericardiques. 

Si  la  voie  sanguine  est  indubitablement  la  voie  ordinaire  suivie  par 
les  bacilles  tuberculeux  pour  faire  la  granulie  dans  les  formes  gene- 
ralisees,  il  est  vraisemblable  que  ce  mode  d'invasion  ne  soit  pas 
toujours  en  cause  dans  les  granulies  localisees  a  un  organe,  au 
poumon  en  particulier.  II  est  tres  admissible  qu'une  infection  massive 
par  les  branches  produise  une  granulie  pulmonaire ;  de  meme,  il  peut 
se  faire  que  les  bacilles  envahissent  le  reseau  si  riche  des  lympha- 

(1)  A.  Mathieu  et  N.\ttan-L\rrier,  Societe  medicate  des  hopitaux  de  Paris,  28  mai 
1897,  p.  750. 
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ques  pulmonaires  et  produisent  une  granulie  pulmonaire.  L'exis- 
3nce  de  la  granulie  pleuro-peritoneale  decrite  par  Fernet  et  Bouil- 
lucl  monlre  la  realite  du  fait.  Letulle(l)  a  d'ailleurs  recernment 
lontre  que  sur  les  poumons  d'enfant,  par  exemple,  en  cas  de  granu- 
e,  il  est  maintes  fois  fois  facile  de  reconnaitre  sans  aucune  peine 
la  localisation  anatomiquement  specifique,  lymphangUique,  en  un 
not,  des  ilots  nodulaires  ». 

Anatomie  pathologique.  —  Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  la  lesion 
aracteristique  de  la  phtisie  aigue  granulique  est  la  granulation  grise. 
vTous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  sa  description  (  voy.  p.  175). 

Les  granulations  sont  repandues  uniformement  dans  les  poumons, 
ans  predominance  au  sommet  ou  a  la  base.  Elles  sont  la  plupart  du 
emps  extremement  nombreuses,  absolument  incomptables,  criblant 
e  parenchyme  pulmonaire.  Elles  sont  grises,  un  peu  opaques,  dures 
m  toucher  et  ne  peuvent  etre  enucleees.  Elles  sont  souvent  tres  fines, 
oien  au-dessous  de  la  dimension  d'un  grain  de  millet;  elles  sont  par- 
fois  lellement  petites,  comme  le  faisait  cleja  remarquer  Empis,  qu'il 
faut  une  extreme  attention  pour  les  decouvrir,  et  souvent  meme  le 
secours  de  la  loupe.  La  difficulte  est  encore  augmentee  par  la  con- 
gestion pulmonaire  concomitante,  et  il  est  certain  que  bien  des 
congestions  pulmonaires  qualifiees  simples  ou  grippales  a  l'examen 
necropsique  sont  des  tuberculoses  miliaires  meconnues.  Ces  granu- 
lations a  peine  visibles  peuvent  etre  decelees  au  toucher,  qui  supplee 
jainsi  a  l'insuffisance  de  l'ceil.  En  passant  la  pulpe  du  doigt  a  la  sur- 
face de  la  plevre  ou  d'une  coupe  de  poumon,  ou  encore  en  serrant 
entre  le  pouce  et  l'index  une  tranche  de  l'organe,  on  sent  sous  les 
pulpes  les  petits  grains  durs  formes  par  les  granulations  et  que  cache 
la  congestion.  II  ne  faut  jamais  negliger  cette  pratique. 

Enfin,  il  est  des  cas  ou  les  granulations  miliaires  sont  purement 
microscopiques,  et  d'autres  ou  il  n'y  a  meme  pas  de  granulations,  ce 
qui  realise  la  typho-bacillose  ou  fievre  pregranulique  de  Landouzy. 

Les  granulations  pulmonaires  ne  sont  pas  forcement  toutes  de 
meme  age:  les  unes  sont  fines  et  grises;  les  autres  plus  volumineuses 
et  a  centre  caseifie.  Leur  developpement  n'est  en  effet  pas  fatalement 
simultane  etl'on  voit  souvent  des  regions  entieres  du  poumon  criblees 
de  granulations  nouvelles,  indices  d'une  poussee  recente. 

Souvent  encore,  il  y  a  des  noyaux  de  splenisation,  ou  meme  de 

(1)  Letullk,  Uislofjenese  des  lesions  tuberculeuses  du  poumon  humain.  (Presse  med., 
6  octobre  19U5,  p.  635.) 
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bronchopneumonia  qui  cachent  les  tubercules.  D'autres  fois,  au  con- 
traire,  les  granulations  miliaires  constituent  l'unique  alteration  du 
poumon  qui  reste  d'une  paleur  inaccoutumee,  a  cause  sans  doute  de 
Tobliteration  des  vaisseaux. 

La  plevre  est  ordinairement  semee  de  granulations  et  couverte  de 
fausses  membranes  fibrineuses  avec  ou  sans  epanchement  sero-fibri-l 
neux. 


a 

Fig.  78.  —  Granulation  tnbcrculeuse  developpee  dans  un  vaisseau  (granulation  sanguine  ou  inter- 
alveolaire)  :  a,  arteriole;  cc,  granulation  tuberculeuse ;  ca,  infiltrat  cellulaire  coule  dans  la  paroi 
alveolaire  (Miliar)). 

Les  bronches  de  tout  calibre  peuvent  etre  enflammees,  rouges, 
couvertes  de  mucus  et  presenter  des  tubercules.  Leurs  alterations 
quelquefois  predominantes  rendent  compte  des  formes  catarrhale  et 
bronchitique  de  la  granulie. 

Je  ne  parlerai  pas  ici  des  lesions  des  autres  organes  (granulie  des 
meninges,  du  peritoine,  des  articulations,  de  la  rate,  du  foie,  souvent 
atteint  de  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  etc.). 

Anatomie  microscopique.  —  La  granulation  miliaire  type  de  la  gra- 
nulie est,  par  definition,  celle  qui  se  developpe  dans  les  vaisseaux. 
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lien  qu'il  ne  soit  pas  toujours  facile  de  decider  de  la  pathogenie  et  de 
a  topographie  d'une  lesion  tuberculeuse  pulmonaire,  il  est  souvent 
jossible  de  reconnaitre  une  granulation  miliaire  d'origine  sanguine. 

Au  sein  du  parenchyme  normal,  on  voit  au  microscope,  sur  une 
;oupe  favorable,  une  arteriole  (a,  fig.  78)  subitement  interrompue  par 
in  renflement  et  une  accumulation  de  cellules  qui  obliterent  sa 
umiere,  tandis  que  l'arteriole  reprend  son  cours  de  l'autre  cote  du 
renflement.  C'est  la  granulation  sanguine  (voy.  fig.  78*. 


Fig.  79.  —  Granulation  parencliymalcusc  ou  mieux  intraalveolaire  (nodule  peribronchique 
de  Letulle)  :  pn,  pneuinonie  fibrineusc ;  cc,  region  caseifiee. 

Cette  granulation  sanguine  apparait  souvent  dans  une  region  ou 
existe  du  tissu  conjonctif  en  quantite  notable  qui  entoure  bronche, 
lymphatique,  etc.,  et  constitue  une  clojson  acineuse  ou  meme  lobu- 
laire;  il  parait  manifeste  que  la  matiere  tuberculeuse  se  developpe 
dans  ce  tissu  conjonctif  repoussant  excentriquement  les  alveoles  voi- 
sins  ou  se  developpant  dans  les  parois  memes  des  alveoles  sans  pene- 
trer  dans  leur  cavite.  C'est  la  granulation  interstitielle  ou  mieux 
encore  interalveolaire. 

Ce  processus  s'observe  avec  la  plus  grande  nettete  sur  les  coupes 
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un  peu  epaisses,  dont  la  hauteur  equivaut  a  une  ou  deux  epaisseurs 
d'alveoles  :  on  y  voit  alors  fort  Men  sur  les  confius  de  la  granulation  j 
1'infiltrat  cellulaire  coule  dans  les  parois  alveolaires  peripheriques 
(ca,  fig.  78)  en  voie  d'envahissement  et  dessinerdes  portions  de  sphere  ! 
dont  on  peut  suivre  la  courbe  plan  par  plan  en  faisant  varier  la  vis 
micrometrique.  Nousavons  essaye  de  rendre  cet  aspect  dans  la  figure  78,  j 
qui  represente  un  tubercule  emanant  d'un  cas  de  granulie  pulmo-  j 
naire  confluente  chez  I'enfant. 

Une  autre  particularite  de  ces  granulations  sanguines  interalveo- 
laires  reside  dans  la  forme  des  contours.  Au  lieu  d'etre  regulierement  j 
arrondis  ou  polycycliques,  a  convexite  tournee  en  dehors  (fig.  79 >, 
comme  il  arrive  quand  les  alveoles  sont  remplis  de  fibrine  ou  d'un  j 
exsudat,  les  contours  de  la  granulation  sont  polycycliques  a  convexite 
tournee  en  dedans  (voy.  fig.  78).  Ce  caractere  se  voit  meme  a  l'oeil  nu 
sur  les  coupes  microscopiques.  On  en  comprend  facilement  la  raison. 
Puisque  la  granulation  se  developpe  entre  les  alveoles,  elle  se  trouve 
limitee  par  la  paroi  externe  de  ces  alveoles,  paroi  qui  tourne  vers  j 
elle  sa  convexite. 

Ge  n'est  pourtant  pas  ainsi  qu'on  decrit  generalement  la  granula- 
tion miliaire  de  la  granulie.  On  la  decrit  comme  apparaissant  «  sous 
la  forme  d'un  groupe  d'alveoles  remplis  de  lymphocytes  agglomeres 
par  une  substance  unissante,  fibrillaire  ou  grenue  »  (Marfan). 

Cette  granulation  nee  dans  la  cavite  alveolaire  elle-meme  est  en 
efTet  tres  frequente.  C'est  elle  que  Letulle  (1)  designe  sous  le  nom  de 
nodule  tuberculeux  peribronchique ;  pour  Topposer  a  la  precedente 
on  pourrait,  quoique.  cela  ne  soit  pas  tres  exact  comme  terminologie, 
la  designer  sousle  nom  de  granulation  parenchymateuse,  plus  exacte- 
ment  granulation  intraalveolaire.  Contrairement  a  la  precedente,  elle 
est  absolument  ronde,"ou  a  contours  polycycliques  a  convexite  externe, 
ou  en  feuille  de  trefie.  Sur  les  coupes  favorables,  paralleles  a  l'axe 
des  bronchioles,  on  peut  voir  le  conduit  et  ses  ramifications  acineuses 
remplis  de  lymphocytes  et  matiere  caseeuse,  tout  comme  dans  labron- 
chopneumonie  aigue  simple  on  les  voit  bourres  de  fibrine  et  de  poly- 
nucleaires  (yoy.  fig.  79).  On  retrouve  encore  dans  la  granulation  les 
restes  des  cloisons  alveolaires  si  Ton  a  eu  soin  de  colorer  les  coupes 
a  Torceine  qui  met  en  evidence  les  fibres  elastiques  conservees,  tandis 
que  les  capillaires  sont  disparus.  II  ne  reste  plus  egalement  que  quel- 
ques  vestiges  de  l'endothelium.  II  s'agit  d'une  veritable  pneumonie 


(1)  Letullf,  Cwur,  vaisseaiix,  poumons,  p.  370. 
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ifibrineuse  a  lymphocytes  avec  destruction  progressive  des  parois 
jalveolaires. 

La  paroi  des  bronches  est  egalement  infiltree  ainsi  que  celle  des 
vaisseaux.  Souvent  memo  l'infiltrat  depasse  la  paroi  bronchique  for- 
mant  ainsi  un  veritable  nodule  peribronchique. 

\  Tels  sont  les  deux  types  de  granulation  tuberculeuse  qu'il  nous  a 
paru  possible  de  distiuguer  :  inter  alveolaire  d'origine  sanguine,  intra- 

\  alveolaire  d'origine  bronchique. 

II  parait  cependant  possible  que  la  granulation  inlraalveolaire, 
celle  qui  resulte  d'une  veritable  pneumonic  fibrineusc  a  lymphocytes, 
resulte  d'une  infection  sanguine.  C'est  raeme  d'apres  11.  Martin,  ainsi 
que  d'apres  Marfan,  le  mode  le  plus  ordinaire  de  formation,  «  le  ba- 
cille  apporte  par  le  sang  semble  s'arreter  de  preference  dans  les 
capillaires  situes  au-dessous  de  l'endothelium  alveolaire,  clans  les 
vasa  vasorum  des  ramifications  arterielles  et  dans  les  capillaires  de  la 
paroi  des  bronchioles.  II  en  resulte  que  le  nodule  miliaire  embrasse 
un  groupe  d'alveoles  avec  son  axe  arterio-bronchique;  les  lymphocytes 
venus  par  diapedese  infiltrent  la  paroi  alveolaire,  la  paroi  bronchique 
et  la  paroi  arterielle;  ils  penetrent  dans  les  cavites  limilees  par  ces 
parois  et  s'agglomerent  pour  former  la  granulation  miliaire  ». 


B.   PHTISIE  AIGUE  PNEUMON1QUE  OU  PNEUMOME  CASEEUSE 

Synonymie.  —  Infiltration  tuberculeuse  (Laennec),  pneumonie 
caseeuse  (Reinhardt),  pneumonie  scrofuleuse  (Virchow),  pneumonie 
desquamative  (Buhl),  tubercule  pneumonique  (Grancher),  nodules 
tuberculeux  peribronchiques  agglomeres  (Charcot),  tubercule  massif 
ou  geant  (Hanot). 

La  phtisie  aigue  pneumonique  est  une  affection  caracterisee  par 
une  infiltration  tuberculeuse  massive  du  poumon,  lobaire  ou  pseudo- 
lobaire.  On  la  considere  generalement  comme  une  tuberculose  d'inha- 
lation. 

Historiuue.  —  L'inlillration  tuberculeuse  a  ete  reconnue  de  meme  nature 
quele  tubercule  par  Laennec,  en  meme  temps  qu'elle  fut  decouverte  par  lui. 
C'est  Reinhardl  qui,  vers  1850,  vint  contredire  cette  affirmation  et  soutenir 
que  la  pneumonie  caseeuse  elait  le  produit  de  rinflammation  simple  et  que 
toute  pneumonie  pouvait  devenir  caseeuse. 

L'ecole  allemande  adopta  la  theorie  de  Reinhardt  et  il  fallut  les  travaux 
ulterieurs  de  Villemin,  Grancher,  Thaon,  Charcot,  c'est-a-dire  de  l'ecole 
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francaise  pour  que  l'unicisme  de  la  tuberculose,  un  instant  ebranle,  restat  ! 
definitivement  etabli.  La  decouverte  ulterieure  du  bacille,  qui  permit  de 

reproduire  a  volonte  experimentalement  les  deux  modalites  du  processus,  I 

vint  confirmer  d'une  maniere  eclatanle  les  observations  anatomiques  de  j 

l'eeole  francaise,  et  Ton  peut  dire  aujourd'hui  que  les  discussions  passion-  I 
n6es  d'autrefois  sur  ce  sujet  n'ont  plus  aucun  interet. 

Etiologie  et  pathogenie.  —  Comme  nous  l'avons  indique  plus  I 
haut  et  comme  cela  est  imiversellement  accepte  aujourd'hui,  la  pneu-  ! 
monie  caseeuse  est  le  resultat  d'une  inflammation  specifique  due  au 
bacille  de  Koch,  et  non  le  resultat  d'une  inflammation  banale. 

Le  fait  n'est  plus  discutable  aujourd'hui  qu'on  peut  reproduire 
cette  pneumonie  caseeuse  experimentalement  en  inoculant  aux  ani- 
maux  le  bacille  tuberculeux  a  l'etat  de  purete.  Cependant,  les 
recherches  des  auteurs-  allemands,  de  Koch  en  particulier.  sont  a 
nouveau  venues  jeter  le  trouble  dans  la  question.  II  ne  s'agit  plus  de 
rejeter  la  pneumonie  caseeuse  du  cadre  de  la  tuberculose,  mais  d'at- 
tribuer  a  des  microbes  banaux  les  poussees  pneumoniques  peri- 
tuberculeuses,  la  pneumonie  vulgaire  des  tuberculeux,  qui  serait 
ensuite  envahie  par  le  bacille  tuberculeux.  Celui-ci  en  amenerait  secon- 
dairement  la  caseification.  En  un  mot,  la  pneumonie  caseeuse  evolue- 
rait  en  deux  temps  :  d'abord,  pneumonie  inllammatoire  banale  due 
aux  microbes  vulgaires;  ensuite,  degenerescenee  caseeuse  due  a  l'en- 
vahissement  de  cette  pneumonie  par  le  bacille  tuberculeux. 

Le  point  de  depart  de  cette  theorie  reside  dans  lestravaux  de  Koch, 
de  Czoplewsky,  de  Cornet,  qui  ont  montre  "les  nombreux  microbes 
associes  au  bacille  de  Koch  dans  les  crachats  des  tuberculeux. 

Biedert  et  Siegel,  Ziegler,  Strumpell  et  plus  tard,  en  France, 
Mosny,  Aviragnet,  Marfan  ont  soutenu  la  meme  opinion.  Aviragnet  (1) 
est  particulierement  affirmatif.  Pourlui,  le  bacille  de  Koch  est  inca- 
pable de  produire  Thepatisation,  et  quand  celle-ci  existe  autour  des 
lesions  tuberculeuses,  elle  est  l'ceuvre  de  microbes  surajoutes  :  le 
pneumocoque,  le  streptocoque ;  la  pneumonie  caseeuse  a  ete  une  pneu- 
monie banale  avant  de  devenir  tuberculeuse. 

Auclair  (2)  a  demontre  experimentalement  que  le  bacille  tubercu- 
leux pouvait  faire  a  lui  seul  de  la  pneumonie,  et  il  a  meme  determine 
lequel  des  produits  secretes  par  le  microbe  en  etait  l'auteur. 

Injectant  de  Vetherine  humaine  (produit  obtenu  par  maceration 

(1)  Aviragnet,  De  la  tuberculose  chez  les  e?ifants,  p.  69. 

(2)  Auclair,  Les  poisons  du  bacille  tuberculeux  humain  (Arch,  de  med.  experiment., 
1899,  p.  3G3). 
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ides  bacilles  tuberculeux  dans  Tether)  dans  la  trachee  d'un  cobaye,  il 
[a  pu  reproduire,  suivant  la  dose  employee,  la  pneumonie  tuberculeuse 
a  tous  ses  stades;  hepatisation  fibrineuse,  catarrhale,  degenerescence 
caseeuse,  et  il  a  montre  que  l'hepatisation  ainsi  obtenue  etait  depour- 
vue  de  microbes. 

La  pneumonie  perituberculeuse,  ainsi  que  la  pneumonie  caseeuse 
sont  done  le  fait  du  bacille  de  Koch  lui-meme. 

La  pathogenie  de  la  forme  bronchopneumonique  nodulaire  ou 
pseudo-lobaire  de  la  pneumonie  caseeuse  est  expliquee  par  l'expe- 
rience  meme  d'Auclair  :  elle  est  leresultat  d'une  inoculation  du  bacille 
par  les  voies  aeriennes.  Pourquoi,  d'autre  part,  la  lesion  est-elle  ici 
purement  caseeuse  et  non  granulique  ou  sclereuse?  C'est  la,  vraisem- 
blablement,  question  de  virulence.  Auclair  a,  en  eflfet,  monlre  que  les 
poisons  caseifiants  etaient  secretes  par  des  bacilles  a  developpement 
lent. 

Les  lesions  vasculaires  sont  frequentes  dans  la  tuberculose  pul- 
monale. Elles  sont  capables  d'aller  jusqu'a  Tobliteralion  des  vais- 
fseaux.  Aussi,  beaucoup  d'auteurs  y  ont-ils  vu  la  cause  de  la  degene- 
rescence caseeuse. 

Auffrecht(l)  a  recemment  encore  repris  cette  vieille  theorie  a  la 
suite  de  la  decouverte  dans  un  poumon  d'une  lesion  tuberculeuse 
absolument  isolee,  ou  la  coupe  histologique  interessait  l'arteriole  du 
nodule  parallelement  a  son  axe  et  montiait  Tobstruction  du  vaisseau 
par  un  thrombus,  tandis  que  le  champ  d'irrigation  de  ce  vaisseau, 
atteint  de  necrobiose,  etait  transforme  en  une  masse  amorphe  de  con- 
sistance  caseeuse. 

Cette  condition  de  l'obliteration  vasculaire,  pour  etre  quelquefois 
realisee,  n'estpas  plus  obligatoire  que  l'atherome  de  Tartere  nourri- 
ciere  dans  la  sclerose  d'un  organe.  II  n'y  a  pas  de  parallelisme  constant 
entre  les  deux  lesions,  done  pas  de  subordination  forcee,  et  les  expe- 
riences d'Auclair  conservent  toute  leur  valeur  malgre  ces  quelques 
constatations  anatomiques. 

Anatomie  macroscopique.  —  La  pneumonie  caseeuse  se  presente 
sous  deux  aspects  :  sous  forme  de  noyaux  dissemines  ou  sous  forme 
confluente. 

La  phtisie  aigue ;a  noyaux  dissemines  ou  bronchopneumonie  nodu- 
laire tuberculeuse  se  presente  sous  forme  de  noyaux  de  dimensions 


(1)  Aiiffkkcht,  Deutsche  Arch.  f.  /din.  Med.,  LXXV,  3-5. 
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variables  :  d'un  grain  de  millet  a  celle  d'une  amande,  qui  siegent  de 
preference  au  sommet  du  poumon  chez  l'adulte,  partout  chez  l'enfant, 
et  forment  de  petites  masses  jaunatres  dessinant  des  folioles  de  feuilles 
de  trefle  accoles  a  la  paroi  bronchique.  Ges  noyaux  ont  une  diffusion 
centrifuge  et  deviennent  successivement  pluriacineux,  puis  plurilobu- 
laires  mais  tou  jours  pericanaliculaires. 

La  forme  confluente  constitue  la  veritable  pneumonie  caseeuse,  car 
la  forme  nodulaire  existe  tres  souvent  dans  la  tuberculose  chronique 
commune. 

Contrairement  a  la  tuberculose  chronique  commune,  la  pneumonie 
caseeuse  siege  ordinairement  a  la  base  et  plutot  a  droite  chez  l'adulte,  I 
a  la  region  moyenne  et  aux  bords  anterieurs  chez  1'enfant.  Le  bloc 
est  de  dimensions  variables,  occupant  un  demi-Iobe,  ou  un  lobe,  quel- 
quefois  meme  une  grande  partie  du  poumon  (voy.  %.  80,  planche  2). 
II  est  dur,  impermeable  a  l'air,  plongeant  par  suite  au  fond  de  Peauet 
de  couleur  gris  jaunatre  mastic  veine  de  stries  brunes  ou  noires  d'an- 
thracose,  qui  le  font  ressembler  au  roquefort.  La  tranche  de  section 
est  seche.  La  pneumonie  franche,  meme  a  la  periode  d'hepatisation 
grise,  s'en  difTerencie  assez  facilement  par  la  couleur  moins  blanche, 
1'etat  granuleux  de  la  surface,  sa  fermete  moins  grande  et  son  humi- 
dite  au  raclage. 

Au  pourtour  des  blocs  caseeux  on  trouve  des  lesions  moins  avan- 
cees  d'infiltration  grise  et  d'infiltration  gelatiniforme  decrites  plus  haut. 

Enfin,  les  regions  intermediaires  sont  souvent  atteintes  cle  conges- 
tion, de  bronchopneumonie  etd'emphyseme.  Des  cordons  de  lymphan- 
gite  tuberculeuse  sont  frequemment  visibles  ;  les  ganglions  mediasti-  \ 
naux  sont  envahis  presque  constamment;  il  coexiste  ordinairement  de 
la  pleuresie  simple  ou  tuberculeuse. 

La  composition  chimique  de  la  mature  caseeuse  a  ete  etudiee  par 
Schmoll  (1),  qui  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

La  matiere  caseeuse  n'est  pas  constitute  par  une  matiere  albumi- 
noide  soluble. 

Elle  renferme  13  a  23  pour  J  00  de  graisses  :  cholesterine.  lecithine, 
pour  un  tiers ;  graisses  simples  pour  deux  tiers. 

Pour  le  reste,  elle  est  formee  d'une  substance  albuminoide  coagu- 
lee,  se  rapprochant  de  la  globuline  et  donnant  par  desintegration  au 
nioyen  de  ia  pepsine  et  de  l'acide  chlorhydrique,  des  albumoses  et  des 
peptones,  puis  de  la  lyxine,  de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  etc. 


(1)  Schmoll,  La  caseifition.  (Revue  de  la  tuberculose,  juillef  1903.) 
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Ce  qui  est  plus  interessant,  c'est  la  non-existence,  dans  cette 
matiere  caseeuse,  de  nucleines,  ce  qui  indique  la  complete  destruc- 
tion des  noyaux  cellulaires,  d'ailleurs  constalable  au  microscope. 

Anatomie  microscopique.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  la 
description  histologique  de  la  matiere  caseeuse,  qui  a  ete  f'aite  plus 
haut  (voy.  p.  189),  mais  il  nous  faut  connaitre  les  reactions  histolo- 
giques  qui  precedent  la  caseification. 

Ces  reactions  histologiques  peuvent  etre  de  trois  categories  :  pneu- 
monie fibrineuse  a  polynucleaires,  pneumonie  fibrineuse  a  lymphocytes, 
pneumonic  catarrh  ale. 

Dans  son  travail  experimental,  Auclair  nenous  a  pas  completement 
decrit  la  composition  cellulaire  des  alveolites  fibrineuses  qu'il  a  repro- 
duites.  Pourtant,  Tun  des  dessins  rapportes  par  lui  nous  montre  une 
pneumonie  a  lymphocytes  et  a  mononucleates. 

C'est,  qu'en  effet,  de  1'observation  des  coupes  resulte  cette  consta- 
tation  que  les  pneumonies  a  lymphocytes,  et  surtout  les  pneumonies 
catarrhales  sont  les  lesions  precaseeuses  or  din  aires.  On  s'en  rend 
compte  non  seulement  par  1'examen  des  regions  avoisinant  les  masses 
caseifiees,  c'est-a-dire  des  zones  d'envahissement  ou  de  debut,  mais 
encore  par  Texamen  des  masses  caseifiees  elles-memes,  ou  un  examen 
attentif  permet  de  reconnaitre  encore  la  forme  des  elements  mor- 
tifies. 

La  pneumonie  a  polynucleaires  est  assez  rare.  Elle  ne  dtffere  en 
rien,  ou  a  peine,  de  la  pneumonie  franche  aigue.  II  est  possible  que 
cette  pneumonie  releve  quelquefois  du  pneumocoque,  et  s'ii  y  a  des 
pneumonies  peritubercuieuses  dues  a  des  microbes  associes,  il  est 
certain  que  ce  sont  celles  de  ce  type  histologique. 

II  n'est  pourtant  pas  impossible  que  les  pneumonies  a  polynu- 
cleaires relevent  du  bacille  de  Koch,  puisqu'on  sait  que  cette  variete 
de  globules  blancs  peut  etre  observee  dans  les  cas  d'infection  tuber- 
culeuse  massive  tres  virulente.  Ainsi,  la  meningite  tuberculeuse,  qui 
provoque  generalement  1'exode  de  lymphocytes  dans  le  liquide 
cephalo-rachidien,  a  pu  provoquer  une  abondante  polynucleose  dans 
les  cas  ou  ce  meme  liquide  etait  envahi  par  une  masse  considerable 
de  bacilles. 

La  pneumonie  a  lymphocytes  s'observe  plus  frequemment  que  la 
pneumonie  a  polynucleaires.  Elle  n'est  pas  cependant  d'observation 
aussi  courante  que  la  pneumonie  catarrhale. 

Elle  est  constituee  par  un  abondant  reseau  fibrineux,  dans  les 
mailles  dmjuel  sont  ranges,  en  quantite  plus  ou  moins  grande,  des 


PHTISIE  AIGUE  PNEUMONIQUE  213 

j  lymphocytes  en  predominance,  des  mononucleates,  quelques  plasma- 
!  zellen  et  de  tres  rares  polynucleaires  (voy.  fig.  81). 

Les  parois  alveolaires  sont  epaissies,  un  peu  sclerosees  et  ren- 
[  ferment  aussi  des  lymphocytes.  On  n'y  voit  plus  d'endothelium. 

La  pneumonie  catarrhale  est  le  type  ordinaire  de  la  pneumonie 
precaseeuse. 


Fig.  81.  —  Pneumonic  fibrineuse  a  lymphocytes  (precaseeuse)  :  pa,  paroi  alvcolaire ;  lymplio" 
cytes  au  milieu  du  reticulum  de  fibrine;  m,  mononucleaires  (Milian). 


Les  parois  alveolaires  sont  elargies  et  congestionnees  :  les  capil- 
laires  dilates  sont  remplis  de  globules  rouges  (ca,  fig.  82)  et  font 
saillie  dans  la  lumiere  de  l'alveole. 

Les  cellules  endotheliales  sont  gonflees  :  leurs  noyaux,  vivement 
colores,  font  relief  sur  la  paroi ;  certaines  d'entre  elles  se  relevent  le 
long  de  cette  paroi,  se  pediculisent  et  prennent  la  forme  en  raquette 
(voy.  bt  fig.  83),  pretes  a  se  detacher  et  a  tomber  dans  la  cavite  alveo- 
laire.  Le  processus  est  entierement  comparable  a  ce  qui  se  passe  sur 
les  membranes  sereuses  enflammees,  plevre,  epiploon,  etc.,  ou  les 
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cellules  de  la  surface  se  pediculisent  et  tombent  clans  la  fente  pleu- 
rale  ou  la  cavite  peritoneale. 

Au  centre  de  l'alveole  existe  un  reticulum  fibrineux  a  mailles 
larges,  ou  sont  contenus  quelques  globules  rouges  et  lymphocytes, 
mais  surtout  des  cellules  endotheliales  desquamees  caracteristiques 
de  la  pneumonie  catarrhale.  Ges  cellules,  volumineuses,  cinq  ou  six 
fois  plus  grosses  qu'une  hematie  (cv\  fig.  82),  sont  generalement 
arrondies,  quelquefois  polygonales  par  pression  reciproque,  tant  les 
elements  sont  presses  les  uns  eoritre  les  autres.  Leur  protoplasma 

cem  g        pa  cv 


VJ  ';W3p  /0>u*% 


ca      pa  ^  C-2 

Fig.  82.  —  Pneumonic  catarrhale  (preeusceuse)  :  pa,  paroi  alveolaire;  cem,  cellule  endothelial  en 
voie  de  mobilisation;  eve,  cellule  desquamee  a  vacuoles;  cvl,  cellule  desquamee  renfermant  un 
lymphocyte;  cv,  cellule  vacuolairc ;  g,  globule  rouge;  ca,  capillaire  dilate  (Milian). 

est  faiblement  colore  par  les  colorants  ordinaires  du  protoplasma, 
eosine,  orange,  par  exemple.  II  est  bon  d'ajouter(l)  qu'on  trouve  assez 
souvent  des  bacilles  tuberculeux  inclus  dans  ces  cellules,  ce  qui  est 
un  argument  de  plus  en  faveur  de  Porigine  tnberculeuse  de  la  pneu- 
monie catarrhale.  Leur  contour  est  lineaire,  indiquant  une  membrane 
d'enveloppe  des  plus  nettes.  Le  noyau,  tres  petit,  est  absolument 
rond  et  moderement  colore.  II  est  exactement  central  et,  tant  par  son 
volume  que  par  sa  situation,  il  donne  l'impression  d'un  point  mar- 
quant  le  centre  d'un  cercle. 

II  existe  parfois  deux,  trois  et  meme  quatre  noyaux  dans  ces 
cellules.  II  est  frequent  d'y  rencontrer  des  vacuoles  a  contenu  sereux 


1)  Letulle,  communication  orale. 
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ou  colloide  (eve,  fig.  81),  sous  forme  d'une  ou  plusieurs  petites  cavites 
arrondies.  Certaines  de  ces  cellules  sont  completement  mortifiees  et 
se  colorent  en  bloc  par  l'eosine,  en  prenant  une  apparence  vitreuse. 
D'autres  sont  completement  vides  et  se  presentent  comme  des  capsules 
rondes  dont  il  ne  reste  que  la  membrane  enveloppante.  Quelques-unes 
renferment  du  pigment  qui  n'a  rien  de  commun  avec  le  pigment  ocre 
et  qui  n'est  autre  chose  que  du  charbon  ou  des  poussieres  (cellules 
a  poussieres).  Enfin,  certaines  des  vacuoles  intracellulars  ren- 
ferment des  hematies  ou  des  lymphocytes  (voy.  ev  etc??/,  fig.  82). 

Bien  des  auteurs, 
Metschnikoff  en  par- 
ticulier,  attribuent  a 
ces  cellules  une  ori- 
gine  leucocytaire.  IJ 
suffit  de  regarder  at- 
tentivement  pour 
constater  qu'il  s'agit 
reellementde  cellules 
endothelials  des- 
quamees;  aussi  est-ce 
a  juste  titre  que  Buhl 
a  donne  a  cette  pneu- 
monie  le  nom  de 
pneumonie  desqua- 
mative. 

Souvent  la  fibrine 
est  absente  de  ces 
alveolites  catarrhales  (voy.  fig.  82). 

Quel  rapport  existe-t-il  entre  ces  formes  histologiques  premoni- 
toires  dd  la  pneumonie  caseeuse  et  les  formes  macroscopiques  pre- 
monitoires  de  cette  meine  pneumonie? 

Autrement  dit,  l'infiltration  gelatiniforme  et  l'infiltration  grise 
correspondent-elles  plutot  a  Tune  ou  a  l'autre  de  ces  trois  formes 
histologiques  de  I'alveolite? 

Quoique  l'infiltration  gelatiniforme  soit  plutot  une  alveolite  catar- 
rhale  non  fibrineuse  et  1'infiltration  grise  unc  alveolite  librineuse,  la 
principale  difference  entre  ces  deux  etals  macroscopiques  reside  sur- 
tout  dans  la  proportion  relative  des  elements  cellulaires,  de  la  fibrine 
et  du  sang. 

V infiltration  gelatiniforme  monlre  avant  tout  une  congestion 


FlG.  83.  Section  a  travers  un  pouiiion  atteint  de  pneumonie 
librineuse  dans  la  tuberculose  :  p,  paroi  d'une  alveole;  d,  ses 
vaisseaux  capillaires  reniplis  dc  globules  sanguins ;  a,  cellules 
Symphatiques ;  b,  C,  grosses  cellules  epithclialcs  tumefiees  et 
adhercntes  a  la  paroi:  m,  cellules  lymphatiques  granuleuses 
comprises  dans  un  reseau  de  iibrilles  de  librine  n  et  occupant 
la  caviic  centrale  de  l'alvrole. —  Grossissement  dc  300  diametres 
(Cornil  et  Ranvier). 
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intense,  avec  exsudatio'n  de  globules  rouges  dans  la  cavite  alveolaire 
et  peu  d'elements  cellulaires  a  noyaux. 

^infiltration  grise,  au  contraire,  presente  une  congestion  moderee, 
mais  par  contre  un  reseau  fibrineux  important,  dont  les  mailles  sont 
remplies  de  cellules  surtout  leucocytaires. 


■  '•■■lit-         /     "-.  / 

-  - 


■    ■    •  ' 
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Fig.  84.  —  Coupe  de  poumon  atteint  de  pneumonic  interstitielle.  Elle  represente  une  cloison  inter- 
lobaire  {b  b)  tres  epaissie  et  parcourue  par  de  gros  vaisseaux  (v).  De  chaque  cote  de  cette  cloi- 
son on  voit  des  alveoles  pulmonaires  tres  etroits,  allonges  (1 1 1)  sous  forme  de  lumieres  minces, 
ramifiees,  distantes  les  unes  des  autres  par  suite  de  l'epaississement  du  tissu  conjonctif  qui  les 
separe. 

Dans  ce  tissu  conjonctif,  les  vaisseaux  (a  a)  forment  par  place  un  veritable  tissu  caverneux, 
tellement  ils  sont  distendus  et  rapproches  (Cornil).  —  Grossissement  de  50  diametres  environ. 


Evolution.  —  Lapneumonie  caseeuse  evolue,  soit  en  biocs,  soit  en 
nodules.  Lorsqu'elle  evolue  sous  forme  de  nodules,  elle  revet  la  forme 
histologique  du  nodule  peribronchique  que  nous  avons  decrit  plus 
haut. 

Lorsque  la  matiere  caseeuse  se  ramollit,  elle  se  fragmente, 
s'emiette,  est  evacuee  par  les  bronches  et  laisse  a  sa  place  des 
cavernes. 
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C.  PHTISIE  FIBREUSE 

La  pneumonie  interstitielle  presente  I  une  physionomie  tres  carac- 
eristique.  Elle  a  ete  merveilleusement  decrite  par  Cornil  (1). 
Les  cloisons  interlobulaires  sont  remplacees  par  de  larges  bandes 
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Fig.  85.  —  Pneumonie  interstitielle.  Cette  figure  represente,  a  un  grossissement  de  200  diametres, 
plusieurs  des  alveoles  pulmonaires  dessines  dans  la  figure  precedente  :  I,  tissu  conjonctif  riche 
en  cellules  conjonctives  anastomose'es  en  leucocytes  et  en  vaisseaux  dilates  (v  v).  Ces  capillaires 
sont  plusou  moins  dilates.  Les  alveoles  (I  II  I)  sont  etroits,  allonges,  festonnes,  tapisses  partout 
de  cellu'es  cubiques  ou  de  cellules  cylindriques.  Leur  lumiere  contient  des  cellules  epithe- 
liales  libres  et  devcnues  globuleuses,  quelques  leucocytes  et  de  grosses  cellules  epitheliales 
contenant  plusieurs  noyaux  (Cornil). 

de  tissu  fibreux  (bb,  fig.  84)  parcourues  par  des  vaisseaux  sanguins 
dilates  (v). 

Les  cavites  alveolaires  qui,  a  l'etat  normal,  se  terminenten  culs-de- 
sac  arrondis  le  long  de  ces  cloisons  sont  ou  obliterees  par  le  tissu 

(1)  Cornil,  Sur  quelques  points  dliistologie  pathologique  relatifs  a  la  pneumonie 
interstitielle  des  phtisiques.  (Bulletin  de  la  Societe  anatomique,  janvier  1899,  p.  21.) 
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qui  se  continue  avec  la  cloison  epaissie,  ou  en  partie  reniplies  par  des 
bourgeons  fibreux  qui  emanent  egalement  dela  cloison  interlobulaire. 
Ces  bourgeons,  lorsqu'ils  ne  remplissent  pas  la  totalite  de  l'alveole, 
laissent  entre  eux  et  la  paroi  alveolaire  un  etroit  espace  libre,  en 
forme  de  croissant  (c)  on  de  couronne,  vestige  de  la  cavite  alveolaire. 

La  plupart  des  alveoles  conserves  se  presentent  comme  de  simples 
fentes  dirigees  perpendiculairement  a  la  cloison  interlobulaire  (/) 
allongees,  ramifiees,  distantes  les  unes  des  autres,  par  suite  de 
l'enorme  epaississement  du  tissu  fibreux  qui  les  separe.  Dans  ce  tissu 
conjonctif  denouvelle  formation,  les  vaisseaux(#)sont  tres  developpes, 

formes  par  des  capillaires  a 
une  seule  membrane,  tres 
dilates  et  remplis  de  sang, 
parfois  si  voisins  qu'ils 
semblent  former  un  veri- 
table tissu  caverneux. 

Lorsqu'on  examine  les 
parties  centrales  d'un  lobule 
rapprochees  de  la  bronche 
etdes  arterioles  pulmonaires, 
on  voit  que  les  alveoles  sont 
aplatis  dans  le  sens  parallele 
a  ces  vaisseaux.  La  bronche 
et  les  arterioles  sont  egalement  entourees  d'une  grande  quantite  de 
tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation. 

Tel  est  l'aspect  general  de  cette  pneumonie  vue  a  un  faible  gros- 
sissement.  A  un  fort  grossissement,  on  peut  se  rendre  compte  de  sa 
structure  detaillee  (fig.  85). 

Les  cloisons  interlobulaires  et  interalveolaires  sont  formees  de  tissu 
fibreux  avec  de  nombreuses  cellules  conjonctives  hypertrophiees  ou 
neoformees  et  anastomosees.  On  y  voit  aussi  des  lymphocytes  infiltres 
et  des  capillaires  tres  nombreux,  extremement  dilates,  formant  par 
endroits  de  veritables  lacs  sanguins. 

Les  bourgeons  intraalveolaires  sont  egalement  fibreux.  11  ne  s'agit 
pks  d'un  exsudat  fibrineux  comme  dans  la  pneumonie  franche,  mais 
d'un  tissu  organise  ou  sont  developpes  des  cellules  plasmatiques,  des 
neo-capillaires  et  ou  sont  infiltres  de  nombreux  leucocytes. 

Les  alveoles  sont  etroits,  festonnes,  tapisses  partout  de  cellules 
cylindriques  ou  cubiques  tres  pressees  les  unes  contre  les  autres,  en 
voie  de  multiplication.  Leur  lumiere  retrecie  contient  des  cellules 


80.  —  Paroi  d'un  alveole  tapis  see  de  ses  cellules 
epitheliales.  Lc  tissu  conjonctif  (t)  qui  sert  de  sup- 
port au  revetement  epithelial  renferme  des  cellules 
de  tissu  conjonctif  et  de  leucocytes.  Les  cellules 
epitheliales  (c)  forment  une  couche  pressee  de  cel- 
lules cubiques  un  x  pen  allongees  ou  de  cellules 
cylindriques.  Elles  sont  en  une  ou  deux  couches 
separees  souvent  par  des  cellules  lymphatiques  mi- 
gratrices.  Certaines  de  ces  cellules  epitheliales  sont 
en  train  d'etre  expulsces  dans  la  cavite  (Cornil). 
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epitheliales  devenues  libres  ei  globuleuses,  des  leucocytes  >et  de 
grosses  cellules  epitheliales  a  piusieurs  uoyaux. 

Ce  revetement  epithelial  (e)  forme  une  ou  piusieurs  couches  pres- 
sees  de  cellules  cubiques  ou  cylindriques  muqueuses  a  protoplasma 
clair  debordant  du  cotedelalumiere  alveolaire  (fig.  86).  Quelques-unes 
out  saillautes  sur  labordure,  comme  enucleees  vers  la  cavite.  Des  leu- 
ocytes  s'insinuent  entre  ces  cellules. 
Les  cellules  desquamees  sont  des  leucocytes,  (polynucleaires  et  lymr 
iphocytes)(fig.  87),  des  cellules  epitheliales,  des  cellules  a  deux  noyaux 
(m)  et  des  cellules  geanles  (g)  multinucleees. 


WIG.  87.  —  Contenu  d'lw  alveole.  II  presonlc  des  cellules  epitheliales  (6,  c,  c),  ces  dernieres  pig- 
mentees;  des  leucocytes  (I),  des  cellules  epitheliales  a  deux  noyaux  (m)  et  deux  enormes  cellules 
5     geantes  (g,  r/)  contetiant  un  grand  nombi-e  de  noyaux  (Cornil). 

he  pigment  noir  charbonneux  est  toujours  abondant  dans  ces  ca- 
vites  alveolaires,  ordinairement  inclus  dans  des  cellules,  ainsi  que 
dans  le  tissu  fibreux  des  cloisons  interlobulaires. 

Cornil  a  signale  en  outre  dans  cette  pneumonie  interstitielle  des 
formations  opaques  visibles  a  Pceil  nu  qui  ressemblaient  a  des  tuber- 
cules.  II  s'agissait  en  realite  de  thromboses  veineuses,  entourees  de 
zones  fibreuses  ou  Ton  distinguait  une  riche  circulation  collaterale  de 
suppleance  mais  pas  de  matiere  caseeuse.  On  distinguait  tres  nette- 
ment  la  paroi  de  la  veine  epaissie  et  fibreuse. 

D.  PHTISIE  PULMONAIRE  CHR0NIQUK 

Tuberculose  pulmonaire  chronique  commune. 


Tandis  que  la  phtisie  granulique  resulte  de  l'invasion  du  sang  par 
le  bacille  tuberculeux  et  la  phtisie  pneumonique  de  l'invasion  des 
bronches  par  ce  meme  bacille,  il  semble  que  la  tuberculose  chronique 
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commune  releve  de  ces  deux  processus  et  qu'a  cote  de  l'invasion  du 
bacille  par  les  bronches  il  y  ait  des  infections  secondares  par  la  voie 
sanguine. 

G'est  ainsi  qu'a  cote  de  lesions  bronchopneumoniques  coexistent 
des  granulations  tuberculeuses. 

Les  lymphatiques  sont  aussi  frequemment  une  voie  d'extension  du 
processus  (Letulle).  G'est  a  cette  complexile  des  voies  de  propagation 
de  la  maladie  qu'est  due  la  complexity  des  lesions.  Au  mode  d'inva- 
sion  s'ajoute  la  chronicite  du  processus,  qui  permet,  d'une  part,  j 
^ulceration  des  amas  caseeux,  d'ou  formation  de  cavernes  et,  d'autre 
part,  la  reaction  du  parenchyme  avoisinant,  d'ou  formation  de  sclerose  | 
perituberculeuse. 

Etiologie  et  pathogenie.  —  Jusqu'a  ces  dernieres  annees,  on 
considerait  que  la  tuberculose  chronique  commune  etait  une  tuber- 
culose  ^inhalation  et  Ton  faisait  jouer  un  role  considerable  aux  pous- 
sieres  dans  le  developpement  de  cette  maladie. 

Cette  doctrine  est  encore  inseree  dans  tous  les  livres  classiques. 
Elle  est  aujourd'hui  fortement  ebranlee  par  les  recherches  scienti- 
fiques  recentes.  La  tuberculose  de  l'adulte  ne  se  contracterait  pas 
par  les  voies  respiratoires,  mais  resulterait  presque  toujours  d'une 
infection  intestinale  survenue  pendant  le  jeune  age  et  evoluant  tardi- 
vement. 

Behring  (1),  en  collaboration  avec  Romer,  Much  et  Kovacs,  a  pu 
tuberculiser  des  cobayes  en  leur  faisant  ingerer  des  bacilles  avec  les 
aliments  et  incriminer  le  lait  bacillifere  ingere  par  les  nourrissons 
comme  la  source  de  la  plupart  des  tuberculoses  pulmonaires. 

Bartel  (2),  assistant  du  professeur  Weichselbaum,  soumettant 
des  lapins  et  des  cobayes  a  une  absorption  digestive  de  bacilles  tuber- 
culeux,  a  vu  se  produire,  malgre  Vintegrite  absolue  de  la  muqueuse 
digestive,  une  infection  tuberculeuse  des  ganglions  cervicaux  et 
mesenteriques,  et  plus  tard  une  infection  des  ganglions  tracheobron- 
chiques. 

Weleminsky  (3),  assistant  du  professeur  Hueppe,  pour  eviter  qu'on 
incriminat  une  infection  accidentelle  des  voies  respiratoires  au  moment 
de  l'ingestion  des  bacilles  par  labouche  et  surtout  de  leur  deglutition, 
inocula  les  cultures  tuberculeuses  soit  sous  la  peau  du  menton,  soit 
sous  la  muqueuse  gingivale.  Dans  ces  conditions,  comme  l'ont  montre 

(1)  Deutsche  med.  Wochenschrift,  24 ^  sept.  1903. 

(2)  Bartel,  Wien.  klin.  Wochenschrift,  1905,  n°  7,  p.  155. 

(3)  Weleminsky,  Berlin,  klin.  Wochenschrift,  n°  17,  1905. 
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les  autopsies  de  plus  d'un  millier  de  lapins  qui  ont  servi  a  cette  etude, 
'infection  aboutissait  regulierement  a  une  tuberculisation  des  gan- 
glions bronchiques  suivie  a  bref  delai  de  celle  des  poumons. 

Le  resultat  etait  d'ailleurs  le  me  me  par  rinoculation  sous-cutanee 
iu  niveau  de  1'aisselle,  des  aines  ou  de  I'anus,  com  me  si  les  ganglions 
bronchiques  conslituaient  un  veritable  reservoir  dans  lequel  viennent 
se  deverser  non  seulementles  lymphatiques  de  l'appareil  respiratoire 
mais  encore  ceux  de  la  tete,  du  cou,  du  thorax  et  meme  ceux  des 
membres  inferieurs  et  de  I'abdomen. 

Calmette  (1)  et  Guerin  (de  Lille),  experimentant  sur  la  chevre,  con- 
fluent egalement  que,  quel  que  soit  l'age  des  animaux,  une  tubercu- 
lose pulmonaire  non  inoculee  derive  toujours  d'une  infection  intesti- 
'nale  primitive  qui,  chez  l'adulte,  peut  ne  laisser  aucune  trace  dans  les 
ganglions  mesenteriques  ou  dans  les  visceres  abdominaux. 

Ces  auteurs  pensent  egalement  que  les  eruptions  successives  de 
tubercules,  que  l'on  constate  chez  les  tuberculeux  pulmonaires  anciens, 
;derivent  de  reinfections  successives  produites  par  la  rupture  des  tuber- 
cules caseifies  qui  determine  la  liberation  de  bacilles  deglutis  avec  les 
'crachats,  et  repris  par  la  circulation  lymphatique  qui  les  ramene  au 
canal  thoracique,  puis  au  cceur  droit,  puis  au  poumon. 

11  resulte  de  ces  experiences  que  la  tuberculose,  realisee  par  Tinha- 
lation  de  poussieres  seches  (Cornet)  ou  humides  (Fliigge)  chargees  de 
bacilles  tuberculeux,  n'est  peut-etre  pas  aussi  demonstrative  que  le 
pensaient  leurs  auteurs  pour  prouver  I'origine  respiratoire  de  la  ma- 
ladie.  On  peut  aussi  bien  incriminer  l'ingestion  des  poussieres  que 
leur  inhalation. 

Par  contre,  il  parait  indiscutable  que  la  tuberculose  peut  arriver 
aux  poumons  par  les  premieres  voies  respiratoires,  par  le  nez  ou  Ton 
a  trouve  souvent  le  lupus  (  Strauss),  Yamygdale  si  souvent  tuberculisee 
d'une  maniere  discrete  (Sacaze,  Dieulafoy),  les  dents  carices  (Boul- 
land  et  Starck).  Butlersack  nie  le  transport  du  bacille  par  les  voies 
naturelles  jusqu'aux  alveoles,  et  pour  lui  la  penetration  se  ferait  d'or- 
dinaire  par  les  amygdales,  et  puis  de  la  par  les  lymphatiques  aux 
ganglions  bronchiques. 

Sans  contester  l'inleret  ni  l'imporlance  de  toutes  ces  recherches, 
il  faut  pourtant  constater  que  la  realite  de  la  penetration  des  pous- 
sieres au  sommet  des  poumons  par  Y inhalation  a  ete  demontree  et 
que,  par  suite,  il  peut  en  etre  de  meme  pour  les  microbes. 

(I)  Calmette  et  Guerin,  De  Vorigine  intestinale  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
(Congres  de  la  tuberculose,  1905.) 
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A  cette  question  du  mode  de  penetration  du  bacille  dans  la  tuber- 
culose chronique  commune  se  rattache  la  question  de  savoir  pourquoi  i 
ce  debut  constant  des  lesions  pulmonaires  au  sommet  qui  avait  fait  ! 
I'objet  de  la  premiere  loi  de  Louis  :  la  tuberculose  pulmonaire  debute  \ 
ordinairement  par  le  sommet  et  envahit  le  reste  de  I'organe  en  suivant  \ 
une  marche  descendante. 

Les  explications  proposees  sont  multiples  :  ventilation  incomplete 
des  sommets  a  cause  de  la  conformation  du  thorax,  d'ou  accumulation 
de  mucus  et  developpement  d'irritations  qui  servent  a  la  fixation  du 
bacille  (Au  free  lit);  paresse  fonctionnelle  jointe  a  une  irrigation  san- 
guine insuffisante  favorisant  le  developpement  de  la  tuberculose;  ins- 
piration forte  aux  sommets,  d'ou  penetration  des  poussieres  et  expira- 
tion faible,  d'ou  defaut  d'expulsion.  Ce  qui  a  lieu  pour  les  poussieres 
a  lieu  egalement  pour  les  bacilles  (Hanau). 

En  quel  point  sarretent  les  bacilles  inhales  ?  Rindfleisch  a  indique 
le  point  precis  ou  les  bronchioles  se  terminent  dans  le  lobule  et 
s'abouchent  dans  les  conduits  alveolaires,  au  niveau  du  pedicule  de 
L'acinus.  Rindfleisch  suppose  qu'en  ce  point  les  eperons  de  division 
des  bronchioles  arretent  les  bacilles  qui  descendent  des  bronches  su- 
perieures.  Ce  siege  ne  serait  pas  exclusif  d'apres  Birsch  Hirschfeld, 
car  les  germes  peuvent  se  deposer  sur  les  bronches  d'un  certain  calibre 
ou  dans  le  fond  me  me  des  alveoles. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  poumon  des  tuberculeux  est  gene- 
ralemen t entoure  de pleuresie  chronique.  D'^paisses  fausses  membranes 
le  recouvrent,  souvent  tres  dures,  pouvant  alteindre  une  consistence 
hbreuse,  ou  meme  cartilaginoi'des,  quelquefois  calcifiees.  Dans  un 
grand  nombre  de  cas,  au  sommet  tout  au  moins,  les  deux  plevres  sont 
soudees;  il  y  a  une  symphyse  pleurale  tres  serree  et  qui  peut  gener 
considerablement  1'autopsie  si  Ton  n'a  pas  soin  de  chercher  le  plan  de 
clivage,  non  pas  entre  les  deux  feuillets  pleuraux,  mais  entre  la  plevre 
parietale  et  le  tissu  cellulaire  retro-costal. 

II  peut  y  avoir,  par  conlre,  de  la  pleuresie  sero-fibrineuse  ty pique. 
.  Les  ganglions  du  hile  sont  hypertrophies,  durs,fibreux  ou  presen- 
tent  des  tubercules  caseeux,  en  tout  cas,  constamment  anthracosi- 
ques. 

Sur  une  coupe  verticale  du  poumon,  on  peut  voir  de  haut  en  bas 
s'etager  tous  les  stades  de  la  tuberculose  pulmonaire,  puisque,  en  ge- 
neral, les  lesions  evoluent  du  sommet  a  la  base,  suivant  une  loi  bien 
connue. 

Le  sommet  apparait  ainsi  creuse  de  cavites  irregulieres,  du  volume 
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noyen  d'un  ceuf  de  pigeon  ou  variant  de  ceiui  d'un  petit  pois  a  celui 
lu  poing  et  qui  sont  les  cavernes  resultant  de  l'evacuation  de  la  matiere 
uberculeuse  dans  les  bronches.  Autour  d'elles  existe  une  infiltration 
ie  matiere  caseeuse  blanc  jaunatre  lorsque  le  processus  a  ete  rapide, 
Ie  pneumonie  ardoisee  lorsque  le  processus  est  ancien.  Dans  ce  der- 
lier  cas,  qui  est  le  plus  frequent,  le  parenchyme  est  dur,  ou  elastique 
;omme  du  caoutchouc,  de  couleur  noiratre  ou  plus  exactement  ardoi- 
jjee,  co ni me  l'indique  ce  nom  de  pneumonie  ardoisee. 

Au-dessous de  cettezonedecavernes, danslelobemoyenparexemple 
A  nous  sommes  a  droite,  le  poumon  nous  montre  des  tubercules  plus 
)u  moins  volumineux  jaunatres  deja  ramollis,  qui  se  laissent  ecraser 
bomme  du  fromage.  Le  tissu  intermediaire  est  congestionne  (voyez 
ig.  67)  ou  presente  Tinfiltration  gelatiniforme. 

Dans  la  region  tout  inferieure  au  contraire,  on  ne  trouve  que  des 
ubercules  discrets  non  encore  ramollis,  uniijuement  a  l'etat  de  granu- 
ation  grise. 

Des  foyers  de  bronchopneurnonie  caseeuse,  des  territoires  de  gra- 
nulations grises,  peuvent  se  rencontrer  en  des  regions  quelconques, 
t>oussees  nouvelles  par  un  processus  nouveau  (ouverture  d'un  tuber- 
3iile  dans  une  arteriole  ulceree,  lymphangite  tuberculeuse,  etc.). 

On  peut  juger  de  la  complexite  des  lesions.  Nous  ne  dirons  rien  a 
eur  sujet  au  point  de  vue  microscopique  comme  au  point  de  vue  ma- 
croscopique,  puisque  nous  les  avons  decrites  separement  au  cours  de 
cet  expose;  tubercules,  infiltration  gelatiniforme,  infiltration  grise,  etc. 
Mais  nous  nous  appesantirons  au  contraire  sur  une  lesion  que  nous 
n'avons  pas  encore  etudiee  et  qui  est  pour  ainsi  dire  la  caracteristique 
de  la  tuberculose  pulmonaire  chronique,  les  cavernes  pulmonaires. 

Cavernes  pulmonaires.  —  JNous  avons  indique  deja  l'extreme  va- 
riabilite  de  volume  des  cavernes  pulmonaires;  cette  variete  peut  etre 
precisee  en  faisant  cette  remarque.  que  les  cavernes  peuvent  etre  aci- 
neuses,  loibulaires.ou  Lobaires.  IL.y  a  des  cavernes  tellement  enormes 
qu'elles  oceupenUa  presque  totalite  d'un  poumon. 

Leur  forme  est  tres  irreguliere.  mais  certaines  representent,  lorsque 
la  coupe  passe  bien  normalement  a  la  surface  de  la  plevre,  des  extre- 
mites  bronchiques  dilatees  (voy.  fig.  67).  Quelquefois,  un  bloc  de 
matiere  tuberculeuse  a  ete  evacue  d'un  seul  tenant  par  les  bronches ;  il 
en  est  resulte  une  cavite  a  bords  a  pic,  geode  de  Gruveilhier. 

II  existe  toujours  une  bronche  qui  s'ouvre  directement  dans  la 
caverne;  en  aval  de  la  caverne,  existe  un  certain  degre  de  dilatation 
bronchique,  qui  resulte  de  l'alteration  du  conduit  d'une  part  par  Tin-; 
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flammation  banale  ou  plus  souvent  par  l'inflammation  specifique  et 
d'autre  part  par  la  pression  de  Fair  dans  les  efforts  inspiratoires.  j 
C'est  ainsi  qu'existe  a  Tentree  des  cavernes  un  veritable  vestibule. 

La  paroi  des  cavernes  est  variable  suivant  la  periode  de  leur  evo-  j 
lution.  La  caverne  resulte  de  l'evacuation  de  la  matiere  caseeuse; 
aussi,  tant  que  le  processus  est  encore  en  evolution  la  paroi  reste-t-elle 
caseeuse. 

Si  le  processus  de  caseification  s'eteint,  l'envahissement  de  la  cavite 
par  les  microbes  banaux  amene  la  suppuration.  Si  la  caverne  se  limite  I 
defmitivement,  elle  tend  a  s'organiser  et  clevient  fibreuse.  Nous  pou- 
vons  done  avoir  trois  varietes  de  parois  :  paroi  caseeuse,  paroi  suppu- 
rante,  paroi  fibreuse.  Quelquefois  ces  trois  processus  sont  reunis  sur 
une  meme  caverne  qui  se  cicatrise  par  un  pole  et  s'agrandit  par 
1'autre. 

Lorsque  la  paroi  est  caseeuse.  c'est  a  ce  moment  qu'elle  est  le  plus 
irreguliere,  completement  dechiquetee. 

La  paroi  suppurante  est  vegetante,  granuleuse,  comme  formee  de 
bourgeons  charnus,  mais  elle  est  recouverte  d'un  enduit  pultace  et  de 
pus  en  plus  ou  moins  grande  abondance. 

La  paroi  fibreuse  est  lisse,  comme  limitee  par  une  membrane  hu-  j 
mide  semblable  a  une  sereuse  (Grancher  et  Hutinel).  A  son  pourtour, 
le  tissu  pulmonaire  est  transformed  en  pneumonie  interstitielle. 

On  trouve  tres  ordinairement  sculptees  dans  les  parois  des  ca- 
vernes, des  saillies  fibreuses,  des  brides  deja  decrites  par  Laennec  et 
qu'il  comparait  aux  piliers  charnus  du  coaur.  Ces  brides  ne  sont  nulle- 
mentj  comme  on  l'a  pense  des  arteres,  dissequees  par  le  processus 
tuberculeux,  mais  bien  des  bandes  de  tissu  conjonctif  sclereux,  comme  i 
I'avait  dit  Laennec.  Pour  Charcot  ces  brides  repondent  aux  reliquats 
des  cloisons  interlobulaires  ou  des  grands  espaces  conjonctifs  ou 
cheminent  reunies  les  divisions  des  bronches  et  vaisseaux  du  poumon. 

Les  coupes  permettent  d'y  reconnaitre  deux  zones  :  1°  une  zone 
peripherique  assez  epaisse  forme'e  de  tissu  embryonnaire  parcourue 
par  des  vaisseaux  et  identique  a  la  couche  interne  des  cavernes ;  2°  une 
zone  centrale  qui  consiste  dans  un  tissu  fibreux  pigmente  parseme  de 
granulations  tuberculeuses  plus  ou  moins  nombreuses,  caseeuses, 
avec  des  cellules  geantes.  Ce  tissu  tuberculeux  de  la  partie  centrale  S 
des  travees  est  tres  peu  vascularise;  on  y  observe  rarement  des  vais- 
seaux ou  des  bronches  d'un  certain  calibre. 

Enfin,  on  trouve  egalement  des  anevrysmes  developpes  sur  l'artere 
pulmonaire. 
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Dans  des  cas  Ires  rares  (Menetrier)  ils  peuvent  se  developper  sur 
les  arteres  bronchiques. 

Ils  sont  quelquefois  assez  difilciles  a  reconnaitre  parce  que  leur 
paroi  molle  et  grisatre,  dechiree,  affaissee,  ressemblant  a  une  lame  de 
fibrine,  n'est  pas  toujours  bien  evidente  surtout  lorsqu'on  a  lave  la 
surface  de  la  caverne  a  grande  eau.  Mais,  en  enlevant  avec  precaution 
le  sang  qui  est  epanche  a  la  surface  de  la  caverne,  on  decouvre  une 
petite  sailiie  sur  laquelle  il  existe  une  dechirure  comblee  par  du  sang 
coagule.  La  figure  88  nous  montre  une  de  ces  petites  poches  anevrys- 
males  et  le  vaisseau  qui  communique  avec  elle. 

Ces  anevrysmes,  decrits  par  Rasmussen  en  1868,  et  designes  de- 
puis  sous.le  nom  d'anevrysmes  de  Rasmussen  se  rencontrent  dans  les 
cavernes  de  toute  dimension;  ils  peu- 
vent atteindre  les  dimensions  les  plus 
variees,  en  general  celles  d'un  petit  pois 
ou  d'une  noix;  quelquefois  ils  rem- 
plissent  la  cavite  entiere  de  la  caverne. 
Ils  sont  ronds  ou  piriformes,  de  couleur 
jaunatre  ou  brunatre,  appendus  latera- 
lement  a  un  vaisseau,  ou  encore  inclus 
dans  le  tissu  pulmonaire  environnant. 

GONTENU   DES   CAVERNES.  —  LeS  Ca- 

vernes  recentes  renferment  un  liquide 
epais,  grumeleux,  blanchatre  ou  jaunatre 
ou  tombent  en  plus  ou  moins  grande  abondance  des  parcelles  blan- 
chatres  semblables  a  des  miettes  de  pain,  et  formees  de  tissu  pulmo- 
naire infiltre,  necrose,  plein  de  bacilles,  reconnaissable  seulement  a 
la  presence  de  fibres  elastiques. 

De  telles  cavernes  sont  encore  en  voie  d'accroissement,  puisque  la 
matiere  caseeuse  continue  d'y  tomber. 

Les  cavernes  arretees  dans  leur  developpement  renferment  du  pus 
cremeux  et  bien  lie. 

Les  cavernes  ancicnnes  sclerosees  ne  renferment  qu'une  secretion 
sero-purulente  ou  sanieuse. 

Reparation  des  cavernes.  —  Les  cavernes  peuvent  guerir  comme 
l'avait  indique  deja  Laennec,  mais  d'une  guerison  macroscopique  si 
Ton  peut  parler  ainsi,  car  on  y  retrouve  souvent  des  tubercules  en 
activite  a  Texamen  microscopique.  On  en  distingue  quatre  varietes  : 
cavite  a  paroi  lisse,  vide,  ouverte  dans  les  bronches  (cicatrice  fistu- 
leuse  de  Laennec);  cavite  pleine  de  matiere  cretacee;  cavite  occupee 
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Fig.  88.  —  Anevrysme  developpe  a  la 
surface  interne  d'une  caverne  :  a, 
poche  de  1'anevrysme;  on  a  enleve 
une  partie  de  sa  paroi  et  ouvert 
le  vaisseau  (v)  qui  s'y  rend ;  b,  sur- 
face interne  de  la  caverne;  c,  sec- 
tion de  sa  paroi.  (Cornil  et  Ran- 
vier .) 
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par  une  masse  fibro-cartilagineuse  due  a  la  proliferation  de  la  paroi; 
cicatrice  fibreuse  resultant  de  l'accolement  des  parois. 

Structure  microscopique  des  cavernes  et  des  anevrysmks.  —  La 


Fig.  89.  —  Anevfysme  de  l'artere  pulmonaire  (Brault),  faible  grossissement. 
P,  tissu  pulmonaire  in  til  f  rc  de  tubercules. 

A,  arteriole  pulmonaire  dont  la  partie  gauche  est  encore  fixee  au  poumnn  ct  la  partie  droitc 
completement  libre  et  saillante  dans  une  caverne  C,  C. 

Dans  sa  portion  adherente  au  tissu  pulmonaire,  l'arteriole  est  atteinte  d'endarterite;  dans  sa 
portion  intracaverneuse  elle  est  homogene  et  vitrifiec.  Tout  a  fait  en  dehors,  en  contiguite  avec 
ia  caverne,  on  peut  rcmarqucr  une  zone  coloree  en  rouge  vif  par  la  fuchsine.  Ellc  correspond 
a  des  amas  de  bacilles  tuberculeux  b,  b,  b,  b'  qui  sc  presentent  a  un  fort  grossisscment  sous 
l'apparcnce  d'un  fcutrage  exccssivement  serre. 


structure  des  parois  des  cavernes  est  variable  suivant  leur  degre 
d'evolution. 

La  parol  des  cavernes  caseeuses  comprend  en  allant  de  dedans  en 
dehors  :  une  couche  interne  purement  caseeuse,  mortifiee  ou  Ton  voit 
leffritement  du  tissu.  Cette  couche  interne  ne  possede  jamais  d'epi- 
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thelium,  ce  qui,  entre  autres  choses,  prouve  que  la  caverne  ne  derive 
pas  d'une  bronche  dilatee;  une  couche  moyenne,  de  pneumonie  inter- 
stitielle  ou  Ton  decouvre  souvent  des  tubercules;  une  couche  externe 
de  pneumonie  catarrhale.  Les  vaisseaux  de  la  paroi  des  cavernes  sont, 
en  general,  atteints  de  periarterite  thrombosante  ou  ulcereuse.  La 
periarterite  ulcereuse  engendre  les  anevrysmes  de  Rasmussen. 

La  paroi  des  cavernes  suppurantes  possede  une  structure  analogue 
aux  precedentes,  mais  la  couche  interne  ne  presente  plus  de  tissu 
caseeux.  Gelui-ci  est  remplace  par  un  tissu  embryonnaire  tres  vas- 
culare, c'est-a-dire  par  un  amas  de  lymphocytes  enserres  dans  les 
mailles  d'un  reticulum  et  parcourus  par  des  vaisseaux  capillaires.  La 
couche  moyenne  est  egalement  formee  de  pneumonie  interstitielle  et 
l'externe  de  pneumonie  catarrhale. 

La  paroi  des  cavernes  fibreuses  est  constitute  en  dedans  par  une 
imembrane  conjunctive  infiltree  d'un  grand  nombre  de  lymphocytes ; 
a  la  partie  moyenne  de  pneumonie  interstitielle  et  a  la  partie  externe 
de  pneumonie  catarrhale. 

II  n'y  a,  en  un  mot,  dans  tout  cela,  que  la  couche  interne  qui 
change  de  structure. 

Les  bacilles  tuberculeux  sont  tres  abondants  dans  les  cavernes, 
surtout  dans  la  couche  interne  de  la  paroi,  quand  celle-ci  est  caseeuse. 
lis  sont,  au  contraire,  rares  quand  la  paroi  est  Sclerosee. 

La  structure  microscopique  des  anevrysmes  des  cavernes  est  fort 
interessante  a  etudier.  Elle  a  ete  faite  d'abord  par  Meyer  dans  le  labo- 
ratoire  de  von  Recklinghausen,  par  Debove  et  Damaschino,  par  Cornil 
et  Ranvier.  Elle  a  ete  reprise  par  Menetrier  (1),  dans  un  excellent 
memoire,  dont  les  conclusions  ont  ete  verifiees  et  confirmees  recem- 
ment  par  Cornil  (2).  Voici  comment  cet  auteur  resume  leur  mode  de 
formation  :  <t  Une  grande  caverne  s'est  ouverte  dans  une  bronche  a  la 
suite  de  la  caseification  et  de  la  fonte  d'une  partie  du  poumon  atteinte 
de  tuberculose  et  de  pneumonie  caseeuse.  Sa  surface,  en  pleine  sup- 
<  puration  caseeuse,  presente  des  travees  saillantes,  des  tractus  epais 
resultant  de  cloisons  interlobulaires,  de  saillies  arterielles  et  bron- 
chiques  qui  ont  resiste  a  la  destruction.  Les  branches  de  l'artere  pul- 
monale en  rapport  avec  la  surface  de  la  caverne  se  tuberculisent; 

(1)  M£netrier,  Des  anevrysmes  et  des  lesions  vasculaires  tuberculeuses  specifiques 
dans  les  cavernes  de  la  phtliisie  pulmonaire  chronique.  (Arch,  de  med.  experiment., 
jairvier  1890,  p.  97.) 

Cornil,   Les  anevrysmes   des  cavernes.    (Semaine  medicate,  11  septembro 
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des  ilots  tuberculeux,  des  cellules  geantes,  envahissent  d'abord  la 
membrane  externe  d'une  arteriole  saillante  dans  la  caverne,  puis 
cette  lesion  se  propage  a  la  tunique  moyenne  et  a  l'interne.  Les 
fibres  elastiques  de  la  lunique  moyenne  sont  detruites,  ce  qui  faci- 
lite  la  dilatation  anevrysmale  de  la  paroi  vasculaire  dans  le  point  ou 
elle  est  en  contact  avec  la  surface  de  la  caverne.  La  tunique  interne, 
enflammee,  epaissie,  tuberculisee,  montre  des  cellules  geantes;  des 
vaisseaux  venus  de  la  tunique  externe  a  travers  la  tunique  moyenne 
la  penetrent.  Une  coagulation  fibrineuse  remplit  la  cavite  de  Tartere. 
Telle  est  la  premiere  phase  du  processus. 

Mais  bientot  la  paroi  externe  de  ce  vaisseau,  qui  fait  partie  de  la 
surface  de  la  caverne,  qui  est  en  contact  iminediat  avec  le  pus,  se  mor- 
tifie  et  s'elimine  peu  a  peu;  les  vestiges  de  la  membrane  moyenne  et 
Tendartere  tuberculisee  s'ulcerent  et  sont  progressivement  detruits, 
en  sorte  qu'on  ne  trouve  plus  a  la  surface  de  1'anevrysme  que  le 
caillot,  la  fibrine  coagulee  dans  la  lumiere  du  vaisseau  (voy.  fig.  89, 
coupe  d'un  anevrysme  de  caverne  non  rompu). 

Repoussee  par  la  pression  sanguine,  cette  lame  de  fibrine  adhe- 
rente  par  sa  circonference  exterieure  a  ce  qui  reste  de  la  paroi  arte- 
rielle  tuberculisee,  se  bombe  comme  un  verre  de  montre,  s'amincit 
elle-meme  en  se  desintegrant  a  sa  surface  externe  et  finit  par  se 
rompre. 

Lesions  associees  aux  lesions  tubebculeuses  pboprement  dites. 
—  Tubercules,  sclerose,  matiere  caseeuse  constituent  les  lesions 
essentielles  de  la  tuberculose  pulmonaire  chronique. 

II  existe  en  outre  toute  une  serie  de  lesions  contingentes  d'une 
frequence  relative. 

La  lymphangite  tuberculeuse  est  une  des  plus  importantes.  Outre 
qu'on  l'observe  souvent  elle  est  un  des  modes  d'extension  de  la  ma- 
ladie  (Grancher,  Letulle).  Les  canaux  sont  comme  injectes  de  ma- 
tiere tuberculeuse  et  deviennent  noueux.  On  les  voit  courir  sous  la 
plevre  au  niveau  des  espaces  interlobulaires  et  dans  1'interieur  du 
poumon  entre  les  lobules  le  long  des  bronches.  lis  aboutissent  aux 
ganglions  du  hile  generalement  eux-memes  infiltres. 

Les  bronches  sont  aussi  tres  souvent  malades.  On  y  trouve  de  la 
bronchite  simple  (rougeur  et  epaississement  de  la  muqueuse,  recou- 
verte  de  muco-pus,  sailie  des  glandules  bronchiques)  ou  de  la  bron- 
chite tuberculeuse. 

Sur  les  bronches  d'un  certain  calibre,  on  peut  voir  des  tubercules 
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typiques  dont  les  uns  sont  ramollis,  les  autres  evacues  laissant  a  leur 
place  une  petite  ulceration  crateriforme.  Souvent  trachee  et  bronches 
ne  presentent  a  l'o3il  nu  aucune  alteration  et  pourlant  a  Texamen  his- 
tologique,  on  deeouvre  des  follicules  tuberculeux  dans  le  derme  de  la 
muqueuse. 

La  congestion  est  la  compagne  habituelle  de  la  tuberculose. 


Fig.  90.  —  Coupe  d'un  ane'vrysme  de  caverne  non  rompu  :  o,  cavite  de  l'anevrysme  dont  la  paroi 
libre  est  formee  de  fibrine  dense;  c,  la  fibrine  s'dtend  de  b  a  b',  c'est  en  ces  points  que  s'arretent 
les  tuniques  arterielles ;  m,  caillot  fibrineux  accole  a  la  partie  libre  de  l'anevrysme;  a,  lumiere 
de  l'artere  qui  se  continue  a  plein  canal  dans  l'anevrysme;  f,  membrane  interne  enflammee ; 
v,  v,  vaisseaux  de  nouvelle  formation  de  la  membrane  moyenne  de  l'artere;  d,  tissu  tuberculeux ; 
de  e  a  n,  surface  de  la  caverne  (Cornil). 

On  Tobserve  autour  des  tubercules  ou  elle  joue  un  role  enorme 
dans  la  production  des  hemoptysies. 

Elle  parait  due  a  la  presence  d'un  poison  vaso-dilatateur  dans  les 
produits  de  secretion  du  bacille,  car  la  tuberculine  produit  chez 
les  sujets  a  qui  on  l'injecte  de  veritables  apoplexies  (ectasine  de 
Bouchard). 

En  dehors  de  la  pneumonie  catarrhale  et  des  pneumonies  tuber- 
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culeuses  dont  nous  avons  deja  parle.  il  y  a  quelquefois  des  pneu~j 
monies  fibrineuses  pneumococciques  qui  compliquent  la  tuber-j 
culose. 

i 

h'emphyseme  autour  des  tubercules,  surtout  des  tubercules  fibreux! 
est  chose  frequente. 

Les  pleuresies  seche,  fibrineuse  ou  purulente  s'observent  ega- 1 
lenient. 

Enfin,  des  complications  telles  que  le  pneumothorax  ou  meme 
Pempyeme  de  necessite  peuvent  etre  observees. 


SYPHILIS  DU  POUM.ON 


Mistobique.  —  Pancritius  (I),  dans  sa  monographic  sur  la  syphilis  pul- 
monaire,  considere  qu'il  f'aut  en  diviser  I'histoire  en  deux  periodes  :  Tune, 
la  plus  longue,  qui  commence  a  Paracelse  (1500)  et  finit  a  Laennec  (1800), 
I'autre  qui  s'etend  de  Virchow  a  nos  jours.  Sans  vouloir  en  rien  dimi- 
nuer  le  merite  de  Virchow,  qui  a  decrit  la  pneumonie  blanche  des  nou- 
veau-nes  et  lui  a  attribue  ce  nom,  il  semble  que  ce  soit  exagerer  son  role 
que  de  le  considerer  eomme  l'initiateur.  En  efi'et,  Virchow,  dans  son  livre 
sur  la  syphilis  constitutionnelle,  reste  encore  dans  le  doute  sur  1'existence 
de  la  phtisie  syphilitique  de  Padulte  et  c'est  seulement  dans  son  traite 
des  tumeurs  (1869)  qu'il  est  plus  explicite,  quoique  encore  fort  reserve  dans 
{'appreciation  des  observations  connues.  La  voie  etait  ouverte  avant  Vir- 
chow, de  l'aveu  meme  de  celui-ci.  C'est,  en  effet,  Depaul,  dont  les  pre- 
mieres publications  remontent  a  1837,  et  Ricord  qu'il  faut  regarder  comme 
les  initiateurs  en  cette  matiere.  Nous  dirons  done  que  I'histoire  de  la 
syphilis  pulmonaire  commence  reellement  a  Depaul  (2)  avec  ses  recherches 
sur  la  syphilis  du  poumon  des  nouveau-nes ;  avant  1837,  c'est  la  pe- 
riode  d'obscurite;  apres  cette  epoque,  commence  l'etude  scientifique  rai- 
sonnee. 

Depaul  avait  decritmacroscopiquement  la  lesion  pulmonaireque  plus  tard 
Virchow  etudia  histologiquement  et  designa  sous  le  nom  de  pneumonia 
alba  (Oh.  Robin  et  Lorain)  (3). 

Virchow  (1)  en  1858  donne  a  la  pneumonie  syphilitique  le  nom  de 
pneumonia  alba  a  cause  de  la  blancheur  du  poumon  a  I'ceil  nu. 

Depuis  cette  epoque,  les  observations  se  sont  succedees  :  celles  de 


(1)  Pancritius,  Ueber  die  Lungen  Syphilis.  Berlin,  J 88 1 .  (Verlag  von  August  Hirs- 
chwald,  p.  8.) 

(2)  Depaul,  Alterations  specifiques  du  poumon  dans  la  syphilis  congenitale.  (Ann. 
des  mat.  de  la  peau,  1850,  et  Gaz.  med.  de  Paris,  1851,  p.  172  et  228.  Ball,  de  VAcad. 
de  med.,  t.  XVII,  p.  503.) 

(3)  Ch.  Robin  et  Lorain  (Gaz.  )ned.  de  Paris,  1855,  p.  118(3). 

(4)  Virchow,  Ueber  die  Natur  der  const itutionell en  syphilitischen  A  ffectionen.  (Vir- 
chow's  Arch,  fur  pat.  Anat.  und  Physiol.,  1858,  Band  XV,  p.  310.) 
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Cornil  (1)  (1861),  Cornil  et  Marlineau  (2)  (1862),  jle  Virchow  (3),  de  Daniel 
Molliere,  la  these  de  Landrieux  (4)  sur  les  pneumopathies  syphilitiques, 
lies  observations  de  Fournier  (5),  de  Maunoir  (6),  Malassez,  Maunoury  (7), 
Parrot  (8),  Colomiatli  (9),  le  travail  critique  de  Cornil  (10),  dans  son  livre 
sur  la  syphilis. 

I     Des  ce  moment  apparaissent  surtout  des  travaux  d'ensemble  qui  pro- 
ffitent  des  travaux  accomplis,  en  apportant  neanmoins  leur  contribution 
personnelle  :  pour  l'adulte,  la  monographic  de  Pancritius  (11)  qui,  avec 
ij  une  bibliographic  tres  considerable,  rapporte  en  outre  76  observations 
de  lesions  pulmonaires  du  cote  droit,  18  du  cote  gauche,  et  11  cas 
bilateraux,  la  these  de  Carlier,  celle  de  Jacquin,  le  traite  de  G.  See  et 
j  Talamon,  ceux  de  Jullien,  de  Mauriac,  les  cliniques  de  Dieulafoy,  la  these 
de  Rouhleff,  les  travaux  de  Haslund,  de  Rubino,  etc.  signalons  enlin  les 
j  trois  derniers  articles  francais,  ceux  de  Balzer,  de  Marfan,  des  traite"s  de 
I  medecine  et  de  Milian  dans  le  traite  de  la  syphilis  de  Fournier  (13) 

Les  travaux  relatif's  ala  syphilis pulmonaire  infantile  ne  sont  plus  tresnom- 
breux  depuis  ces  dernieres  annees.  Le  memoire  de  Balzer  et  Grandhomme  (14) 
reste  fondamenlal.  Haslund.  Forster  ontegalement  signale  des  observations. 
La  syphilis  pulmonaire  hereditaire  tardive,  dont  lexistence  a  ete  etablie 

(1)  Cornil  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1861,  p.  440). 

(2)  Cornil  et  iMartineau  (Soc.  anat.,  1862,  p.  4S6). 

(3)  Traite  des  tumeurs,  trail,  franc.,  t.  II,  p.  460. 

(4)  Landrieux,  Pneumopathies  syphilitiques.  (Th.  Paris,  1872.) 

(5)  Fournier,  De  la  phtisie  syphilitique.  (Gaz.  hebdom.,  1875,  nos  48,  49  et  51.)  - 
Phtisie  syphilitique  simulant  la  phtisie  commune.  Phagedenisme  du  pied.  Traitemeut 
specifique.  Guerison.  (Acad,  de  med.,  novembre  1878.) 

(6)  Maunoir  (Soc.  anat.  et  Prog  res  med.,  1875,  p.  581.;  examen  histologique  fait  par 
Malassez.) 

(7)  Maunoury  (Soc.  anat.  ct  Progres  med.,  1876,  p.  420). 

(8)  Parrot  (Progres  med.,  24  aout  1878). 

(9)  Colomiatti  (Giomale  ital.  delle  mat.  ven.,  1878). 
■     (10)  Cornil,  La  syphilis.  Chez  Bailliere,  1879. 

(11)  Pancritius,  I'eber  Lungen  syphilis.  Berlin,  1881 .  — Carlier  (Th.  Paris,  1882). 

—  Jacquin  (ih.  Paris,  I.s84).  —  Hii.ler,  Ueber  Lungen  syphilis  unci  syphilitische  Phthi- 
sis (Charite  Ann.  Berlin,  1882).  —  G.  See  et  Talamon,  Maladies  specifiques  non  tuber- 
cideuses  du  poumon.  Paris,  1885.  —  Jullien,  Traite  pratique  des  maladies  veneriennes. 
Paris,  1886,  p.  964  ct  1131.  —  Potain  (Union  med.,  1888,  p.  805).  —  Mauriac,  La 
syphilis  tertiaire.  Paris,  1890.  —  Dieulafoy  (Gaz.  hebdum.  de  med.  et  de  chir.,  1889, 
p.  285) .  —  Darier  [Manuel  de  med.,  t.  I.  Paris).  —  Roubleff  (Th.  Paris,  1891).  — 
Jacquinet,  Tuberculose  pulmonaire  chez  les  syphilitiques.  (Th.  Paris,  mars  1895.)  — 
Dinkler,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  syphilitischen  Erkrankungen  des  mediastriums 
und  der  Lungen  (Munch,  med.  Woch.,  1897,  XLIV,  p.  1379,  1882.)  —  Jaccoud,  Syphi- 
lis pulmonaire  et  tuberculose  associees.  (Rev.  prat,  des  trav.  de  med.  Paris,  1847,  p.  73.) 

—  Bourdieu  (Th.  Paris,  1896).  —  Neumann,  Syphilis,  1  vol.  Wien.,  1896.  —  Dieula- 
foy (Clin.  med.  de  Vllutel-Dieu,  1  vol.,  Paris,  1898).  —  W.  Berg,  Syphilis  pulmonaire 
simulant  la  tuberculose.  (Med.  Record,  13  decerabre  1902.)  —  Perochaud,  Syphilis  pul- 
monaire. (Soc.  med.  chir.  des  hop.  de  Nantes,  28  avril  1904,  in  Gaz.  med.  de  Nantes, 
21  mai  19U4.)  —  Syphilis  d  forme  cavitaire.  (Marseille  med.,  ler  juin  1904.)  —  Syphilis 
pulmonaire.  (Pest.  med.  chir.  Presse,  29  mai  et  5  juin  1904.)  —  Balzer  (Traite  de  mede- 
cine Brouardel  et  Gilbert,  t.  VII,  p.  781,  1900).  —  Marfan  (Traite  de  medecine  Char- 
cot, Bouchard,  t.  VII,  p.  59,  1901).  —  Salomon,  Gommes  syphilitiques  du  poumon  et 
syphilis  sclero-gommeuse  du  foie.  (Soc.  anat.  de  Paris,  novembre  1902,  p.  901.) 

(12)  Balzer  (Traite  de  med.  Brouardel  et  Gilbert,  t.  VIII,  p.  794). 

(13)  Milian  in  Fournier,  Traite  de  la  syphilis,  t.  II,  fasc.  II,  p.  705. 

(14)  Balzer  et  Grandhomme,  Contribution  a  V elude  de  la  broncho-pneumonie  syphi- 
litique du  nouveau-ne.  (Revue  mensuelle  des  mai.  de  Tenfance,  novembre  1886,  p.  485.) 
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par  Fournier  qui  en  a  reuni  cinq  observations,  a  ete  egalement  l'objet  tie 
publications  de  la  part  de  Lancereaux,  de  Gaucher  (1)  et  Dubousquel- 
Labordei  ie,  dont  ['observation  est  remarquable. 

Etiologie.  — Tandis  que  la  trachee  et  les  bronches  sont  frequem- 
ment  le  siege  d'accidents  catarrhaux  ou  erosifs  au  cours  de  la  periode 
secondaire,  il  est  absolument  exceptionnel  d'observer  des  accidents 
quels  qu'ils  soient  au  niveau  du  poumon  a  cetle  me  me  epoque. 

C'est,  au  con  tf  aire,  au  moment  des  accidents  terliaires  qu'on  ob- 
serve des  determinations  syphilitiques  sur  cet  organe. 

On  a  cependant  signale  des  observations  de  syphilis  pulmonaire 
precoce;  ainsi,  Mauriac  cite  un  cas  ou  la  syphilis  remonte  a  un  an, 
Henop  a  huit  mois. 

La  syphilis  hereditaire  precoce  ou  tardive  (Gaucher  et  Dubousquet) 
comme  la  syphilis  acquise,  plus  meme  que  cette  derniere,  est  egale- 
ment capable  de  produire  des  accidents  pulmonaires. 

On  peut  dire  que  ceux  ci  sont  presque  constants  dans  les  autopsies 
d'heredo-syphilis  precoce. 

£hez  1'adulte  on  I'observerait  plus  souvent  chez  Thomme  que  chez 
la  femme,  et  surtout  apres  quarante  ans. 

Le  poumon  est  certainement  moins  souvent  touche  par  la  syphilis 
acquise  que  le  foie  et  le  systeme  nerveux,  ses  visceres  de  predi- 
lection. 

On  observe  surtout  la  syphilis  pulmonaire  dans  les  syphilis  viru- 
lentes,  souvent  ignorees  dans  leur  nature  ou  le  virus  frappe  une  mul- 
titude d'organes  et  procluit  des  delabrements  terribles. 

J'ai  collige  les  105  observations  de  la  monographic  de  Pancritius. 
Sur  ce  total  respectable,  une  seule  fois  la  lesion  pulmonaire  se  trouve 
etre  isolee  (2).  II  coexisle  presque  constamment  des  alterations  du  foie 
et  de  la  rate,  ainsi  que  des  lesions  osseuses  ou  linguales.  Souvent 
meme  la  lesion  pulmonaire  est  double  :  les  observations  de  Pancritius 
se  repartissent  en  elTet  dix-huit  fois  sur  le  poumon  gauche,  soixante- 
seize  fois  sur  le  poumon  droit  et  onze  fois  des  deux  cotes. 

On  ignore  les  causes  qui  determinent  la  localisation  du  processus 
surle  poumon  :  les  affections  aigues  ou  chroniques,  la  tuberculose  ne 
paraissent  pas  etre  une  cause  d'appel  evidente. 

(1)  Gaucher  et  Dubousquet,  Syphilis  hereditaire  tardive  et  phtisie  pulmonaire 
syphilitique.  (Rev.  de  med.,  1881.) 

(2)  Encore  ce  seul  cas  est-il  discutable,  car  il  s'agit  d'unc  pneumonic  d'allure  aigue 
survenant  au  cours  de  la  roseole  et  que  rien  cliniquement  ne  caracterise  comme  syphili- 
tique. Ce  pourrait  tout  aussi  bien  etre  une  bronchopnoumonie  grippale,  mieux  meme, 
peut-etre  qu'une  pneumonic  syphilitique.  (Obs.  XV,  p.  112.) 
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Par  contre,  la  syphilis  predispose  le  poumon  a  un  certain  nombre 
d'infeclions,  parmi  lesquelles  la  pneumonic  et  la  tuberculose. 

Le  pneumocoque  a  une  affinite  loute  particuliere  pour  le  terrain 
syphilitique,  surtout  au  niveau  des  meninges  et  du  poumon.  J'ai  vu 
sevir  la  pneumonie  avec  une  frequence  toute  particuliere  et  avec  une 
intensite  peu  commune  chez  les  syphililiques.  C'est  surtout  a  la  pe- 
riode  secondaire  que  cette  coincidence  se  remarque,  comme  si  erosions 
et  plaques  muqueuses  des  voies  respiratoires  superieures  ouvraient 
|la  porte  aux  germes. 

Certains  auleurs  (Gouguenheim-Balzer)  croient  que  la  «  syphilis 
pulmonaire  n'offre  avec  la  tuberculose  que  des  coincidences  simples;* 
et  probablement  tres  rares  ». 

La  plupart  des  medecins  qui  se  sont  occupes'  de  la  question  ne 
sont  pas  de  cet  avis.  Fournier,  Potain  (1)  croient  a  la  syphilis,  cause 
d'appel  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Potain  invoque  surtout  les  alte- 
rations pulmonaires  de  la  syphilis  et  les  erosions  superficielles  de 
la  muqueuse  tracheo-bronchique  comme  capables  de  servir  de  porte 
d'entree  au  bacille.  Fournier,  au  conlraire,  invoque  l'influence  ane- 
miante  et  depressive  de  la  maladie. 

Anatomie  patiiologique.  — Balzer  et  Grandhomme  (2)  divisent  de 
la  maniere  suivante  les  lesions  pulmonaires  syphilitiques  du  foetus  et 
du  nouveau-ne  : 

Des  bronchopneumonies  recentes  ou  peu  intenses ; 

Des  bronchopneumonies  a  noyaux  dissemines  ou  agglomeres  en 
bande  verticale ; 

Des  bronchopneumonies  avec  hepatisation  blanche  sans  dilatation 
jdes  bronches  correspondant  a  la  carnisation  des  autres  broncho- 
pneumonies et  pouvant  aboulir  a  la  degenerescence  fibro-caseeuse  ou 
gommeuse ; 

Des  bronchopneumonies  avec  dilatation  des  bronches. 

1°  Bronchopneumonies  recentes  ou  peu  intenses.  —  Dans  cette 
categorie  de  faits,  les  lesions  du  poumon  sont  a  leur  rninimun  et  rien 
ne  prouve  qu'elles  soient  de  nature  syphilitique,  quoique  Daniel  Mol- 
liere  (1870),  Balzer  et  Grandhomme  (1886)  les  considerent  comme 
telles.  Ilexiste  de  la  bronchite,  de  la  desquamation  epitheliale  dans  les 
alveoles  et  dans  les  bronches,  de  la  congestion  allant  parfois  jusqu'a 

(1)  Potain,  Syphilis  et  luberculose  pulmonaire.  (Gaz.  des  hop.,  1893,  p.  1375.)  — 
Phiisie  tuberculeuse  avec  foyer  interlobaire  chez  un  syphilitique.  (Semaine  medicale, 
6  fevricr  1805,  n°  7.) 

(i)  Balzer cl^Rk^miomiE,ContribuliondVe(udedelabroncho-pneiimoiiie syphilitique 
dufcetus  el  du  nouveau-ne.  (Revue  mensuelle  des  mal.  de  Venfance,  novembrc  1886,  p.  485.) 
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1'hemorragie.  Les  vaisseaux  presentent  constamment  de  la  prolife- 
ration des  tuniques  externe  et  interne. 

Ces  lesions  sont  parfois  tres  accentuees,  alors  meme  que  rexamen 
a  Tceil  nu  ne  revele  pas  d'alterations  apparentes. 

2n  Bronchopnenm onies  subaigues  a  noyaux  dissemines  ou  agglo- 
meres  en  bande  verticale  a  la  partie  posterieure  des  poumons.  —  Ces 
lesions  ne  different  guere,  de  l'aveu  meme  cle  Balzer  et  Grandhomme 
des  bronehopneumonies  observees  a  la  suite  de  la  rougeole,  de  la 
fievre  typhoide,  de  la  diphterie,  etc. 

Ce  qu'il  y  a  de  particulier  a  la  syphilis,  c'est  l'abondance  moindre 
des  exsudats  et  de  la  desquamation  epitheliale,  la  predominance  des 
lesions  interstitielles,  la  tendance  a  une  organisation  plus  rapide  et  a 
la  sclerose,  enfin  Tintensite  plus  grande  des  lesions  du  systeme  vas- 
culare. La  proliferation  du  tissu  conjonctif  interstitiel  est  le  fait  pri- 
mitif  et  dominant,  l'element  catarrhal  est  accessoire. 

3°  Bronchopneumonie  avec  hepatisation  blanche  sans  dilatation 
des  bronches.  —  C'est  la  pneumonic  blanche  de  Virchow  dont  nous 
parlerons  plus  loin. 

4°  Bronchopneumonie  avec  dilatation  des  bronches.  —  II  s'agit  ici 
d'une  bronchopneumonie  chronique  avec  sclerose,  deformation  et 
commencement  de  dilatation  des  bronches.  Peu  accusees  encore 
sur.les  bronches  a  cartilage,  les  alterations  predominent  dans  les 
bronches  lobulaires  et  intralobulaires ;  elles  diminuent  de  nouveau 
lorsqu'on  arrive  aux  alveoles  qui  participent  beaucoup  moins  au 
processus.  La  sclerose  prend  un  developpement  considerable  dans 
tous  les  espaces  conjonctifs  peribronchiques  et  perilobulaires,  autour 
des  arteres  et  des  veines ;  tandis  que  les  arteres  tendent  a  s'obliterer, 
les  veines  se  congestionnent  etsedilatent  d'uue  maniere  remarquabie. 

MM.  Bruhl  et  Lyon-Caen  (1)  ont  rapporte  l'observation  d'une  femme 
de  trente-trois  ans  qui  expectora  de  la  bile  en  meme  temps  que  les 
crachats.  L'autopsie  partielle  montra  des  gommes  du  foie  dont  Tune 
forme  le  plancher  d'une  cavite  sous-phrenique  qui  renferme  de  la  bile 
et  ou  le  diaphragme  craquele  et  perfore  en  certains  points,  sclerose  en 
d'autres,  adhere  au  tissu  pulmonaire.  Le  poumon  etait  extremement 
reduit,  ratatine  sur  lui-meme;  sa  surface  etait  dure,  irreguliere,  fice- 
lee,  et  formait  parl'adherence  de  sa  base  une  symphyse  hepato-phreno- 
pulmonaire.  II  ne  restait  de  ce  poumon  qu'une  masse  globuleuse  repon- 

1.  Biuihl  et  Lyon-Caen,  Un  cas  de  fistule  biliaire  au  cours  d'une  syphilis  sclero- 
tjommeuse  hepatique  et  pulmonaire.  (Societe  medicale  des  hopitaux  de  Paris,  23  j mi- 
ld 1909,  p.  295.) 
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Jnt  au  lobe  superieur  qui  etait  grisatre,  dur,  lardace,  d'aspect  granite 
(i  ardoise  par  places,  avec  des  dilatations  bronehiques  cylindroides, 
<sarteres  etveines  pulmonaires  entoureesde  sclerose  visible  a  l'oeilnu. 
i  Les  lesions  histologiques  rappelaient  celles  de  la  pneumonie 
anche  syphilitique  mais,  d'apres  les  auteurs,  n'offraient  rien  de 
.racteristique  et  auraient  pu  aussi  bien  etre  dues  a  une  infection 
ibaigue  venant  de  la  poche  sous-phrenique  venant  s'ouvrir  dans  une 
•onche  et  donnant  lieu  a  une  infection  lente  broncho-pulmonaire. 

II  est  difficile  de  se  prononcer  avec  certitude  sur  la  valeur  de  cette 
Jassification,  que  MM.  Balzer  et  Grandhomme  n'ont  d'ailleurs  eux- 
emes  proposee  qu'avec  une  extreme  prudence.  Aujourd'hui  que 
agent  de  la  syphilis  est  connu,  il  sera  peut-etre  possible  de  determi- 
ner avec  certitude  ce  qui  appartient  a  la  syphilis  etce  qui  ne  lui  appar- 
ent pas,  et  de  dire  en  particulier  si  ces  bronchopneumonies  aigues 
u'on  trouve  a  l'autopsie  des  heredo-syphilitiques  relevent  reellement 
u  treponema  pallidum  ou  de  germes  microbiens  associes. 

On  peut,  en  tout  cas,  distinguer  deux  categories  bien  nettes  de 
isions  pulmonaires  syphilitiques  : 
1°  Les  gommes  syphilitiques; 
2°  La  pneumonie  syphilitique. 
Macroscopiquement,  ces  lesions  sont  tres  distincles. 
Microscopiquement,  les  deux  processus  ne  sont  peut-etre  pas  tou- 
|ours  aussi  tranches,  car  il  existe  certainement  autour  des  gommes  de 
|a  pneumonie,  et  on  voit  au  centre  de  celles-ci  du  tissu  necrose  dont 
['architecture  generate  retrace  un  processus  alveolaire. 

Gommes  pulmonaires.  —  Les  gommes  du  poumon  sont,  en  general, 
Deu  nombreuses;  elles  se  groupent  par  cinq  ou  six  dans  un  territoire 
ocalise  des  poumons.  II  arrive  cependant  que  l'organe  puisse  en  etre 
Srible  (Obs.  de  Balzer  et  Jacquin)  (1),  ce  qui  rnontre  que,  si  le  petit 
iiombre  des  elements  est  un  caractere  positif  en  faveur  de  la  syphilis, 
Jeur  multiplicite  n'est  pas  un  caractere  d'exclusion. 

Le  siege  des  gommes  pulmonaires  est  le  plus  souvent  unilateral  a 
la  partie  moyenne  du  poumon,  disent  les  auteurs.  Ce  siege  s'explique 
par  la  systematisation  peribronchique  des  gommes;  on  voit  en  effet 
celles-ci,  dans  la  plupart  des  cas,  s'echelonner  autour  des  bronches  en 
decroissant  du  hilevers  la  peripheric,  si  bien  que  le  lobe  superieur  est 
intact  tout  au  moins  au  sommet ;  cette  localisation  peribronchique 
fait  souvent  penser,  au  premier  abord,  a  une  tuberculisation  ganglion- 

(1)  These  Jacquin,  p.  43. 
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naire  intrapulmonaire.  Les  gommes  sont  encore  frequemment  sous- 
pleurales,  et  soulevent  la  plevre  a  la  surface  du  poumon.  Les  ganglion* 
du  hile  sont  tres  souvent  atteints. 

Le  volume  des  gommes  pulmonaires  varie  depuis  les  dimensions! 
d'une  lentille  ou  d'un  pois  acelles  d'une  mandarine.  Ces  gommes  sonti 
elliptiques  ou  rondes  et,  comme  l'a  le  premier  indique  Virchow  (1),  qui) 
en  fait  un  caractere  anatomique  essentiel,  entourees  d'une  coque  con-i 
jonctive,  «  einer  bindegewebigen  matrix  ».  La  limitation  exacte  des 
elements,  la  presence  de  la  coque  conjonctive  font  qu'a  la  coupe  les 
gommes  font  hernie  sur  le  parenchyme  et  tendent  a  s'enucleer. 

V aspect  des  gommes  est  different  suivant  leur  age  et  leur  evolu- 
tion. Au  debut,  elles  se  presentent  comme  des  masses  blanc  grisatrei 
dures,  analogues  a  du  marron  d'Inde  cru,  quelquefois  parcourues  par 
des  trainees  noiratres  d'anthracose,  ce  qui  les  fait  ressembler  a  de  la : 
caseification  tuberculeuse.  Elles  sont  cependant  quelquefois  un  peu 
translucides,  ayant  une  certaine  ressemblance  avec  le  cartilage.  Lors- 
qu'elles  vieillissent,  elles  peuvent  ou  se  ramollir  pour  s'ulcerer  et 
s'evacuer  dans  une  bronche  donnant  ainsi  lieu  a  une  caverne  syphili- 
tique,  ou  se  scleroser  pour  former  une  sorte  de  tumeur  fibreuse  intra- 
pulmonaire indefiniment  fixe,  ou  se  calcifier. 

Le  ramollissement  des  gommes  s'efifectue,  au  poumon  comme 
ailleurs,  par  necrose  progressive  des  tissus  donnant  naissance  a  un 
produit  sirupeux,  gommeux,  ou  a  du  pus  peu  abondant  qui  s'evacue 
dans  les  bronches.  II  resulte  de  cette  fonte  une  cavite  irreguliere,  a 
peu  pres  arrondie  ou  Ton  voit  l'ouverture  de  la  bronche;  les  parois 
tomenteuses  sont  recouvertes  de  debris  caseeiix  disposes  en  couches 
fibreuses  concentriques. 

Les  gommes  sclereuses  se  presentent  comme  des  blocs  blanc  gri- 
satre,  durs,  criant  sous  le  scalpel,  sees,  ne  donnant  pas  de  sue  au  ra- 
clage.  Souvent  le  centre  en  est  caicifie  et  Ton  peut  en  enucleer  une 
veritable  pierre  arrondie,  que  1'analyse  chimique  revele  composee  de 
carbonate  et  de  phosphate  de  chaux. 

Aspect  microscopique.  —  Le  debut  de  la  gomme  pulmonaire  se 
fait  dans  le  tissu  interstitiel  et  non  pas  dans  les  cavites  alveolaires.  On 
voit  d'abord  une  dilatation  considerable  des  vaisseaux  capillaires  dont 
la  paroi  devient  plus  apparente  et  plus  epaisse  :  les  cellules  endothe- 
lials se  gonflent,  leurs  noyaux  font  saillie  dans  la  lumiere,  les  fibres 
conjonctives  deviennent  plus  abondantes.  Ges  capillaires  sont  gorges 

(1)  Virchow,  Ueber  die  Natur  der  constitutionellen  syphilitischen  affectionen.  (Vir- 
chow's  Archiv  fur  patJwlogische  A7iatomie  und  Physwlogie,  1858,  Band  XV,  p.  310.) 
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!e  globules  rouges.  Autour  d'eux  s'accumulent  des  lymphocytes,  des 
lasmazellen  constituant  les  manchons  embryonnaires  perivasculaires 
es  anciens  auteurs.  Les  vaisseaux  plus  volumineux.  les  arterioles  se 
irennent  egalement  et  1'endartere  s'epaissit  considerablement;  les 
utres  tuniques  peuvent  aussi  participer  a  Tliypertrophie  conjonctive. 
i'infiltration  perivasculaire  augmente  progressivement  et  arrive  a 
ormer  un  nodule  plus  ou  moins  volumineux  qui  est  le  follicule 
'yphilitique  de  Brissaud.  II  est  constitue  des  lors  : 

1°  Par  une  trame  conjonctive  plus  ou  moins  epaisse,  suivant  les 
as;  tantot  reseau  a  fines  mailles  analogue  au  reticulum  des  ganglions 
ymphatiques,  tantot  bandes  fibreuses  allongees  anastomosees  de 
pace  en  place,  plus  souvent  cercles  concentriques  disposes  autour  de 
faisseaux  plus  importants  et  continuant  insensiblement  l'adventice; 

2°  Par  des  elements  cellulaires  repandus,  soit  dans  les  mailles  du 
eseau,  soit  dans  les  fentes  conjonctives,  soit  en  amas  presses  autour 
les  vaisseaux. 

Ges  elements  cellulaires  (lymphocytes  et  plasmazellen)  peuvent 
iomprendre  des  cellules  geantes,  mais  beaucoup  plus  rarement  que 
flans  la  tuberculose.  Ces  cellules  geantes  sont  souvent  bien  moins 
lettes  que  celles  de  la  tuberculose. 

Cette  neoformation  se  developpe  aux  depens  du  parenchyme  pul- 
monale qu'elle  detruit  au  fur  et  a  mesure  de  son  extension.  A  son 
voisinage,  Torgane  est  toujours  congeslionne,  et  il  y  a  de  la  sclerose 
tegere  des  parois  alveolaires  qui  s'inserent  au  pourtour  de  la  gomme. 
Les  limites  microscopiques  de  la  neoformation  sont  bien  moins  nettes 
pu'a  l'ceil  nu.  On  ne  trouve  pas,  en  general,  de  pneumonie  fibrineuse 
autour  des  foyers,  mais  assez  souvent  de  la  pneumonie  catarrhale. 

La  gomme  sclereuse  est  constitute  de  la  meme  facon  que  les  prece- 
dentes,  avec  cette  difference  que  le  tissu  conjonctif  y  predomine  sous 
Ibrme  de  travees  epaisses  et  qu'au  contraire  les  elements  cellulaires  y 
sont  rares. 

II  est  rare  que  les  gommes  soient  absolument  isolees  au  sein  du 
parenchyme.  II  s'y  allie  presque  toujours  un  certain  degre  de  sclerose 
pulmonaire. 

L'aspect  est  des  lors  tres  typique  :  le  poumon  ratatine,  atrophie, 
ardoise,  est  creuse  de  depressions  cicatricielles  a  la  surface  de  la 
plevre;  a  la  coupe,  au  milieu  du  tissu  sclereux  resistant,  on  distingue 
en  general  autour  de  bronches  dilatees  des  masses  arrondies  plus  ou 
moins  volumineuses,  de  la  dimension  d'un  grain  de  millet  a  un  petit 
pois.  blanc  jaunatre,  aui  sont  des  gommes. 
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Au  microscope,  on  est  frappe  des   amas  lymphocytiques  qui 
encombrent  ces  plaques  sclereuses. 

Diagnostic  anatomique.  —  Le  diagnostic  anatomique  de  la 
gomme  du  poumon  est  souvent  bien  difficile.  Cela  tient  aux  analogies 
morphologiques  et  evolutives  de  la  gomme  et  du  tubercule. 

La  gomme  est  en  effet  arrondie,  dure,  blanc  grisatre  comme  le 
tubercule.  Elle  passe  comme  lui  par  les  stades  de  erudite,  de  ramol- 
lissement  et  d'evacuation  pour  aboutir  a  la  caverne.  Aussi  la  confu- 
sion est-elle  facile?  Microscopiquement  meme,  la  distinction  est  sou-  ! 
vent  difficile  et  Virchow  ecrivait  :  «  II  faudra  encore  une  etude  tres 
approfondie  pour  fixer  les  limites  qui  separent  le  tubercule  et  la 
gomme  caseeuse.  » 

Le  professeur  Fournier  a  tente  de  schematiser  avec  le  talent  qu'on 
lui  connait  les  elements  de  ce  diagnostic  differentiel. 

1°  Siege.  Le  tubercule  occupe  les  deux  poumons  et  avec  predi- 
lection les  sommets;  —  la  gomme  est  le  plus  souvent  limitee  a  un 
seul  poumon;  elle  n'affectionne  pas  plus  souvent  le  sommet  que  les 
autres  lobes  ou  on  peut  la  rencontrer; 

2°  Nombre.  Les  tubercules  sont  nombreux ;  le  poumon  en  est 
ordinairement  crible ;  —  les  gommes  sont  habituellement  en  nombre 
restreint,  cinq  a  dix,  rarement  davantage; 

3°  Volume.  Le  tubercule  est  petit;  la  gomme  est  volumineuse,  de 
la  dimension  d'un  pois  a  un  oeuf  de  pigeon;  elle  n'est  jamais  miliaire; 

4°  Couleur.  Les  tubercules  sont  demi-transparents,  translucides 
a  une  certaine  periode  de  leur  evolution;  les  gommes  sont  toujours 
blanc  jaunatre ; 

5°  Consistance.  Lorsqu'elle  n'est  pas  ramollie,  la  gomme  est  plus 
dure  que  le  tubercule  et,  meme  ramollie,  elle  est  encore  plus  resis- 
tante  que  celui-ci,  grace  a  la  coque  fibreuse  qui  l'entoure. 

HistologiquemenU  Le  diagnostic  differentiel  entre  la  gomme  et 
le  tubercule  est  tres  difficile.  De  l'aveu  meme  de  M.  Cornil,  «  les  diffe- 
rences microscopiques  du  tubercule  et  de  la  gomme  sont  bien  peu 
tranchees ;  ce  sont  des  nuances  et  non  des  oppositions  ».  En  faveur 
de  la  gomme,  plaident  l'intensite  des  lesions  vasculaires,  1'arterite 
obliterante,  les  amas  ou  trainees  lymphocytiques  perivasculaires,  la 
moindre  abondance  des  cellules  geantes,  leur  aspect  moins  nettement 
regulier,  la  moindre  abondance  du  protoplasma.  Enfin,  tandis  que  les 
nodules  gommeux  se  developpent  toujours  en  tissu  malade  sclerose, 
les  tubercules  sont  souvent  isoles  en  plein  tissu  sain. 

Pneumonie  syphilitique  —  Dans  la  pneumonie  syphilitique,  le 
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loumon  est  retracte,  tres  resistant,  a  consistance  de  cirrhose,  criant 
ous  le  couteau,  irregulier,  montrant  a  sa  peripheric  des  cicatrices 
eprimees,  souvent  etoilees,  resultant  sans  doute  de  la  cicatrisation 
e  gommes.  A  la  coupe  le  parenchyme  est  grisatre,  ardoise,  ou  meme 
loir;  les  bronchioles  sont  alternativement  retrecies  ou  dilatees.  La 
levre  est  epaissie,  quelquefois  symphysee. 

Chez  l'enfant  cette  sclerose  dure  se  presente  sous  forme  «  de 
loyaux  dissemines  ou  agglomeres  en  bande  verticale  a  la  partie  pos- 
erieure  des  poumons  »,  ou  encore  et  plus  souvent  sous  Fapparence 
le  la  lesion  decrite  autrefois  par  Virchow  sous  le  nom  de  pneumonic 
danche  (fig.  91). 

On  en  trouve  une  bonne  descrip-  s 
ion  dans  Lorain  et  Ch.  Robin  (1). 
jes  poumons,  denses,  epais,  charnus, 
-oses  sur  une  grande  etendue,  un 
Lobe,  ne  crepitent  pas.  «  Au  lieu  de 
Isentir  s'affaisser  sous  le  doigt  le  pou- 
on,  au  lieu  d'avoir  la  sensation  d'un 
issu  elastique,  il  semble  qu'on  presse 
un  morceau  de  foie.  En  un  mot,  nous 
aurions  volontiers  appele  hepatisa- 
tion  blanche  cet  etat  des  poumons... 
k  la  coupe  le  tissu  ne  fuit  pas  sous 
le  scalpel,  il  resiste  et  est  coupe  net- 
tement.  Sa  durete  depasse  de  beau- 
coup  celle  qu'on  rencontre  dans  l'he- 

patisation...  on  a  presque  la  sensation  du  tissu  pancreatique.  »  La  co- 
loration blanche  est  en  rapport  avec  l'ischemie  due  a  l'epaississement 
des  vaisseaux,  avec  l'abondance  des  grosses  cellules  pulmonaires 
claires  souvent  en  degenerescence  granulo-graisseuse,  et  surtout  avec 
'absence  d'anthracose  qui,  comme  on  sait,  est  le  resultat  de  l'infil- 
tration  pulmonaire  par  les  poussieres  aeriennes. 

Au  microscope,  on  trouve  deux  categories  de  lesions  :  des  lesions 
interstitielles  d'une  part,  des  lesions  parenchymateuses.  Les  lesions 
interstitiellcs,  chez  l'adulte  comme  chez  le  foetus,  comportent  deux 
processus  :  les  alterations  du  tissu  fixe  et  finfiltration  leucocytique. 
Le  tissu  conjonctif  est  proiifere  jusqu'a  epaissir  considerablement  les 


r 


.  91.  —  Poumon  d' enfant  nouveau-no 
reduit  d  un  tiers  :  S,  sonimet;  B,  base; 
H,  hilc  du  poumon;  a,  lobule  de  pncu- 
monie  interstitielle  syphilitique  (Gornil 
el  Ranvier). 


(1)  Lorain  et  Ch.  Robin,  Note  sur  l'epithelioma  pulmonaire  du  foetus,  etudie  soit 
au  point  de  vue  de  sa  structure,  soit  comme  cause  de  l'accouchement  avant  terme  et  de 
non-viabilite.  {Gaz.  med.  de  Paris,  1855,  p.  186.) 
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cloisons  perialveolaires(fig. .92),  perilobulaires  et  peribronchiques.  Les 
foyers,  comme  le  fait  remarquer  Birch-Hirschfeld  sont  de  preference 
ou  peribronchiques  ou  perivasculaires.  Le  tissu  sclereux  est  forme 
de  faisceaux  de  fibres  conjonctives  plus  ou  moins  serrees.  Ges  fais- 
ceaux  paralleles  ou  concentriques  sont  separe s  par  des  amas  de  ly mpho-  j 
cytes  ou  de  plasmazellen  plus  ou  moins  groupes,  formant  parfois  de  ve- 
ritables  ilots,  veritables  thromboses,  comme  des  gommes  en  miniature. 

Dans  ce  tissu  interstitiel,  on  rencontre  des  arteres  aux  parois 
extremement  epaissies,  infiltrees  de  lymphocytes  et  dont  la  lumiere 


lesion  le  nom  d'epithelioma  du  poumon.  Cette  lesion,  dit-il,  «  con- 
siste  essentiellement  en  une  repletion  des  canalicules  pulmonaires  ou 
respirateurs  par  l'epithelium  pavimenteux  de  ces  conduits  (c,  fig.  92),. 
qui  les  rend  impermeables  a  Fair,  soit  par  inspiration  au  moment  de 
la  naissance,  soit  meme  par  insufflation  apres  la  mort. 

«  Au  lieu  de  former  seulement  une  couche  unique  de  cellules  pa- 
vimenteuses  minces,  les  cellules  epitheliales  sont  accumulees,  avec 
regularite  pourtant,  mais  de  maniere  a  former  un  cylindre  plein, 
obliterant  les  canalicules  pulmonaires  jusqu'au  niveau  des  petites 
bronches  pourvues  d'epithelium  cylindrique.  Si  elles  laissent  a  leur 
centre  un  canal,  il  est  tres  etroit. 


est  par  suite  obliteree. 


Ch.  Robin  avait  donne  a  la 
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<(  L'adherence  des  cellules  entre  elles  est  assez  prononcee  pour 
ju'on  puisse  par  dilaceration  isoler  des  cylindres  d'epithelium  rami- 
ies  et  reproduisant  en  un  moule  solide  la  forme  et  les  ramifications 
les  canalicules  respirateurs.  » 

A  cote  de  ce  processus  sclereux  si  caracteristique  de  la  pneumonie 
lanche,  on  trouve  dans  les  poumons  syphilitiques  un  processus  de 
neumonie  paren- 
:hymateuse,  si  Ton 
peuts'exprimerainsi, 
egalement  bien  ca- 
acteristique.  II  peut 
erne  s '  o  b  s  e  rv  e  r 
comme  stade  de  for- 
mation des  gommes 
[pulmonaires. 

En  examinant  des 
ipoumons  de  nou- 
veau-nes  heredo-sy- 
philitiques,  il  n'est 
pas  absolument  ex- 
jceptionnel  d'y  ren- 
!contrer  des  gommes 


J»-SV,:  r  •  ' 


Fig.  93.  —  Pneumonic  syphilitique  du  nouveau-ne  au  debut  :  cl, 
cloisons  alveolaires  epaissies  et  sclereuses;  ep,  epithelium  al- 
veolaire  tres  apparent,  hypertrophic  meme,  clout  certains  ele- 
ments sont  en  voie  de  desquamation ;  cd,  cellules  epithcliales 
^onflees  et  en  voie  de  mortification  desquame'es ;  cdm,  cellules 
epitheliales  mortifiees  devenues  opaques  et  colorees  en  masse 
par  l'eosine;  dg,  debris  granulcux  resultant  de  l'eflrittement 
des  cellules  precedentes  (Milian,  d'apres  des  pieces  fournies 
par  Durante). 


inecrosees  qui,  a 
ll'examen  histologi- 
Ique,  paraissent  resul- 
ter  de  la  fonte  de 
produits  intra-alveo- 
laires,  la  charpente 
du  parenchyme  etant 
encore  reconnaissa- 
fble,  et  non  pas  sim- 
plement  de  la  fonte 

de  produits  deposes  en  amas  perivasculaires  dans  le  tissu  interstitiel. 
Chez  l'adulte,  meme  aspect  a  pu  etre  retrouve. 

Dans  les  preparations  de  Salomon  que  j'ai  pu  eludier,  il  n'est  pas 
douteux  qu'au  sein  des  regions  necrosees  on  decouvre  de  place  en 
place  des  regions  ou  persiste  le  squelette  alveolaire;  le  contenu  des 
cavites  alveolaires  est  en  general  forme  d'une  masse  granuleuse,  vive- 
iment  coloree  par  l'eosine,  amorphe,  identique  ou  a  pen  pres  identiqae 
a  la  matiere  tuberculeuse. 


CORNIL  ET  RANVIER. 
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En  certains  points,  ce  contenu  est  fibrillaire  comme  s'il  s'agissait 
du  reticulum  fibrineux  d'une  pneumonie.  Ii  s'agit  d'une  veritable 
pneumonie  caseeuse  syphilitique. 

La  pneumonie  catarrhale  parait  etre  plus  souvent  le  stade  initial 
de  cette  caseification  syphilitique  que  la  pneumonie  fibrineuse.  Gela 
se  voit  surtout  tres  nettement  dans  certaines  gommes  circonscrites  du 


a 

Fig.  94.  —  Gomrae  syphilitique  du  nouveau-ne  :  a  alveoles  normaux  on  l'epith^lium  est  cependant 
plus  apparent  et  meme  multiplie  comme  en  a';  f,  blocs  intraalveolaires  opaques  resultant  de  la- 
confluence  et  de  la  fusion  de  cellules  epitheliales  desquamees ;  cs,  centre  mortifie  de  la  gomine, 
oil  1'on  retrouve  encore  de  l'alveolite  catarrhale  (f) ;  ca,  regions  en  voie  de  calcification  (Milian 
d'apres  des  pieces  fournies  par  Durante). 

nouveau-ne ;  au  sein  de  la  gomme,  on  retrouve  les  traces  de  l'alveolite 
initiale  grace  a  la  conservation  des  travees  alveolaires,  tandis  qu'a  la 
peripheric  on  retrouve  tous  les  stades  du  processus  :  on  voit,  au  pre- 
mier stade,  dans  la  lumiere  des  alveoles,  des  cellules  epitheliales 
aesquamees,  arrondies,  volumineuses,  claires  avec  leur  petit  noyau 
rond  central  (d,  fig.  94);  le  protoplasma  cellulaire  n'a  pas  pris  les 
colorants;  ce  sont,  en  un  mot,  les  cellules  si  caracteristiques  de  i'epi- 
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helium  foetal,  desquamees  sans  autre  modification  morphologique  que 
arrondissement  de  leur  contour.  Au  deuxieme  stade,  les  cellules 
ommencent  a  se  necroser;  pour  un  certain  nombre  d'entre  elles  le 
rotoplasma  devient  granuleux  (cd,  fig.  94)  et  se  colore  en  bloc  par 
eosine,  le  noyau  ne  prend  plus  les  colorants.  Au  troisieme  stade,  la 
lasse  totale  des  cellules  est  necrosee  et  celles-ci  se  sont  agglomerees 
n  un  seul  bloc  libre  au  centre  de  l'alveole,  a  contours  irreguliers, 
echiquetes,  masse  amorphe  (dg,  fig.  94),  coloree  en  rose  par  l'eosine 
u  Ton  distingue  encore  quelques  vagues  noyaux  faiblement  colores, 
uelques  cellules  a  protoplasma  clair,  ce  qu'il  faut,  en  un  mot,  pour 
econstiluer  l'origine  de  cet  amas.  En  certains  points,  les  cellules 
esquamees  constituent  par  confluence  un  bloc  homogene  opaque 
,  fig.  94)  epousant  la  forme  de  l'alveole  et  qui  presente  des  lors  un 
spect  reellement  caracteristique. 

SCLEROSES  PULMONAIRES 

On  designe  sous  ce  nom  les  diverses  transformations  du  poumon 
n  tissu  fibreux.  On  distingue  des  scleroses  local isees  ou  circonscrites 
t  des  scleroses  etendues  :  les  premieres  developpees  autour  de  lesions 
)cales  (kysle  hydatique,  tumeur,  corps  etranger).  les  secondes  cleve- 
)ppees  primitivement  sur  tout  ou  partie  d'un  lobe. 

On  distingue  depuis  Charcot  trois  varietes  de  scleroses  :  la  sclerose 
^baire,  consecutive  a  la  pneumonie  aigue;  la  sclerose  bronchopul- 
lonaire  avec  dilatation  des  bronches,  consecutive  a  la  brochopneu- 
lonie;  la  sclerose  d'origine  pleuretique  ou  pleurogene. 
j  Marfan  (1),  conservant  celte  division  fondamentale,  a  etabli  le 
ibleau  suivant,  en  faisant  remarquer  que  tres  souvent  les  categories 
e  sont  pas  aussi  bien  delimitees  et  que  les  formes  mixtes  sont  plus 
hequentes  que  les  formes  pures  : 

Lo  (Sclerose  lobaire  consecutive  a  la  pneumonie 

Scleroses  debutant  par       aig^  franche  QU  •  rimpaludisme< 

j  la  paroJ  alveolaire-      (  Sclerose  lobulaire  des  pneumokonioses. 

l.;u  , ,  .  . ..       ,  /Scleroses  consecutives  aux  bronchopneumonies 

[  Scl7°?es  I"1  deb,ut,ent  aigues  ou  subaigues  do  ia  grippe,  de  la  rou- 
par  les  bronches  et  s  ac-  I      e^|e  elc         5  n  "  ' 

compagnent  de  dilata-  hc%vos'es  consecutives  a  la  phtisie  et  a  la  sv- 
tion  bronchique  (scle-  )     ms     lmonail,es.  y 
roses  bronchopulmo-  fvl,  ,,,M,  a,,dois(,e  du  sommet  dll  poi|mon  chez 
naires)-  \    le  vieillard. 

(I)  Marfan,  in  Traite  de  Medecine  Bouchari-Brirssaud,  tome  VII,  i>age  26,  2*  edition. 


244  BRONCHES  ET  ,t>OUMONS 

•  _  . ,  .  , '■„       .  (  Sclerose  d'origine  pleurale  ou  pneumonie  chro- 

3-  Scleroses  qui  debutent       nique  pIeurog6ne  (origine  ]ymphatique).  ' 
demblee  pai  le  tissu    sclerose  du  poumon  cardiaque  (origine  veineuse 
interloDulaire.  {     Q{  lymphatique)< 

Cette  classification  purement  anatomique  n'envisage  nullement  le! 
cote  etiologique;  cela  tient  certainement  a  ce  qu'au  temps  de  Charcotj 
les  differents  facteurs  de  la  sclerose  etaient  mal  connus. 

Aujourd'hui,  nous  connaissons  les  scleroses  tuberculeuses,  les i 
scleroses  syphilitiques  (Voy.  plus  haut)  et,  de  jour  en  jour,  leur  im- 1 
portance  croit  davantage.  II  y  a  tout  lieu  cle  croire  qu'elles  se  parta-j 
geront  un  jour  la  plupart  des  formes  de  la  sclerose  inscrites  dans  le| 
tableau  precedent. 

Scleroses  lobaires.  —  Ge  que  nous  venons  de  dire  parait  surtout 
vrai  pour  les  scleroses  lobaires.  Celles-ci  sont  generalement  conside- 
rees  comme  consecutives  a  la  pneumonie  franche  aigue;  cela  tient  a 
ce  qu'elles  sont  consecutives  a  des  affections  pulmonaires  dont  les 
signes,  fonctionnels  et  objectifs,  sont  identiques  a  ceux  de  la  pneu- 
monie (a  part  leur  longue  duree)  et  qu'a  l'examen  necropsique  on 
n'y  trouve  qu'une  sclerose  simple  sans  formations  anatomiques  spe- 
cifiques  telles  que  le  tubercule.  Or,  si  Ton  examine  avec  attention  le 
poumon  sur  des  tranches  repetees,  on  finit  par  decouvrir  en  quelque 
point,  un  ou  deux  tubercules,  une  petite  region  caseifiee;  de  meme  au 
microscope,  en  cherchant  de  coupe  en  coupe,  on  finira  par  decouvrir 
quelque  cellule  geante  ou  quelque  follicule  tuberculeux. 

J'ai  pourtant  observe  (1)  recemment  une  sclerose  lobaire  indepen- 
dante  de  la  tuberculose  et  manifestement  consecutive  a  une  pneumo- 
nie. Le  pneumocoque  n'en  paraissait  cependanf  pas  l'auteur,  car  on 
ne  le  trouvait  pas  sur  les  coupes;  les  streptocoques,  au  contraire, 
y  pullulaient. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  bien  que  ce  chapitre  des  scleroses  pulmo- 
naires doive  bientot  etre  disperse  avec  l'histoire  particuliere  de  chacun 
de  ses  facteurs  etiologiques,  nous  continuerons  a  decrire  les  scle- 
roses pulmonaires  isolement. 

La  sclerose  lobaire  passe  par  plusieurs  phases  :  V induration  rouge 
qui  succede  a  la  periode  aigue  et  dure  quatre  a  six  semaines.  Un  lobe 
entier  du  poumon  est  rouge,  compact,  plongeant  au  fond  de  Teau, 
non  crepitant.  La  plevre  est  epaissie  a  son  niveau. 

IS  induration  grise  ou  ardoisee  s'observe  apres  deux  ou  trois  mois 


(1)  Mi li an,  Societe  anatomique,  octobre  1906. 
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devolution.  Le  parenchyme  pulmonaire  est  dur,  grisatre,  sec  a  la 
coupe,  presentant  encore  des  granulations  pneumoniques. 

La  transformation  fibreuse  complete  s'observe  apres  cinq  ou  six 
I  mois.  Le  poumon  est  retracte,  reduit  a  la  moitie  de  son  volume, 
i entoure  d'une  plevre  epaisse  de  5  a  10  millimetres;  a  la  coupe,  le 
I  poumon  est  noir  verdatre,  ardoise,  tres  resistant,  criant  sous  le  cou- 
teau  comme  une  veritable  cirrhose ;  il  a  perdu  son  apparence  spon- 
gieuse;  les  travees  interiobulaires  sont  epaissies  et  tres  apparentes. 

Au  microscope,  on  voit  l'epaississement  fibreux  du  tissu  conjonctif 
des  cloisons  interiobulaires,  interacineuses  et  alveolaires,  mais  on 
voit  egalement  I'obliteration  des  cavites  alveolaires  par  des  bourgeons 
fibrineux  organises.  Ge  processus  signale  autrefois  par  Charcot  a  ele 
etudie  avec  le  plus  grand  soin  par  Cornil  (Voy.  plus  haut,  page  32). 

On  dirait,  surles  coupes  colorees  a  l'eosine  hematoxylique  et  vues 
a  un  faible  grossissement,  que  Ton  a  affaire  a  une  pneumonie  avec 
ses  alveoles  bourres  de  fibrine.  Mais  a  un  grossissement  plus  fort,  et 
surtout  avec  un  autre  mode  de  coloration,  Van  Gieson  par  exemple, 
on  constate  que  l'alveole  est  rempli  d'un  veritable  tissu  conjonctif 
organise,  ou  Ton  trouve  des  cellules  et  fibres  conjonctives  avec  des 
neo-vaisseaux.  Colorees  par  le  Van  Gieson,  ces  coupes  montrent  ce 
tissu  intraalveolaire  colore  en  rouge  vif  par  la  fuchsine  acide,  tandis 
que  les  parois  alveolaires  sont  jaunatres,  avec  les  taches  brunes  for- 
mees  paries  noyaux. 

Scleroses  bronchopulmonaires  avec  dilatation  des  bronches.  — 
Nous  avons  etudie  plus  haut,  page  84,  avec  suffisamment  de  details 
cette  forme  de  la  sclerose  pulmonaire  pour  n'avoir  plus  a  y  revenir. 

Sclerose  d'origine  pleurale.  —  Cette  sclerose  pulmonaire  est, 
comme  l'indique  son  nom,  consecutive  a  une  pleuresie.  Et  quiconque 
se  rappelle  l'extreme  frequence  de  la  tuberculose  comme  agent  de  la 
pleuresie  verra  dans  ce  fait  une  nouvelle  justification  de  ce  que  nous 
avancions  au  debut,  que  la  plupart  des  scleroses  pulmonaires  sont 
d'origine  luberculeuse. 

Les  scleroses  d'origine  pleurale  envahissent  tout  le  poumon, 
retracte  et  ratatine  contre  la  colonne  vertebrale.  Une  coque  pleurale 
epaisse  entoure  celui-ci.  A  la  coupe,  le  parenchyme  apparait  silonne 
de  nombreuses  bandes  sclereuses  qui  correspondent  aux  cloisons 
interiobulaires  epaissies  (pneumonie  cloisonnee).  Le  parenchyme  lui- 
raeme  presente  le  meme  aspect  que  la  transformation  fibreuse  com- 
plete lobaire. 

Au  microscope,  on  voit  que  la  sclerose  est  surtout  interstitielle  et 
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que  la  cavite  des  alveoles  elle-meme  est  a  peu  pres  indemne  mais 
seulement  effacee  par  compression. 

Pneumokoniose.  —  On  designe  sous  ce  nom  les  maladies  du  pou- 
mon determinees  par  l'inhalation  de  poussieres.  La  plus  commune  est 
Yanthracosis  ou  accumulation  de  charbon  dans  le  poumon. 

Chez  beaucoup  d'adultes  ou  d'individus  ages,  les  poumons  con- 
tiennent  des  granulations  de  charbon  qui  sont  disposees  le  long  des 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  interlobulaires.  II  est  facile  cle 
reconnaitre  cette  distribution  des  particules  charbonneuses  lorsqu'on 
examine  la  surface  du  poumon.  Pour  peu  qu'on  respire  une  atmo- 
sphere contenant  de  la  fume e,  des  molecules  de  charbon  entrent 
dans  le  larynx,  la  trachee,  les  bronches  et  le  poumon.  Ces  molecules, 
si  elles  ne  penetrent  pas  jusqu'aux  alveoles,  sontchassees  par  les  cils 
vibratiles  des  canaux  bronchiques  et  sont  rendues  avec  les  crachats. 
Mais  s'il  reste  quelques  granulations  de  charbon  dans  les  alveoles, 
elles  peuvent  s'incruster  dans  les  cloisons  fibreuses  du  poumon,  ou 
etre  prises  par  les  cellules  lymphatiques  qui  les  entrainent  soit  dans 
le  tissu  conjonclif  du  poumon  autour  des  vaisseaux,  soit  dans  les 
ganglions  lymphatiques.  II  en  resulte  une  pigmentation  plus  ou 
moins  forte  du  poumon  et  des  ganglions  bronchiques. 

Des  travaux  recents  ont,  comme  pour  la  tuberculose  pulmonaire, 
'endance  a  prouver  que  les  particules  charbonneuses  arrivent  au  pou- 
mon, non  par  la  voie  aerienne,  mais  par  le  tube  digestif  (1).  Mais 
lorsque  des  ouvriers  vivent  dans  une  atmosphere  constamment 
chargee  de  poussiere  de  charbon,  comme  le  font  les  charbonniers, 
les  mineurs,  les  fondeurs  en  cuivre,  etc.,  ils  eprouvent  de  la  bron- 
chite  d'abord,  puis  une  pneumonie  speciale  que  nous  allons  decrire 
et  qui  se  termine  par  des  ulcerations  et  la  formation  de  cavernes. 
Claisse  et  Josue  (2)  ont  montre  que  ces  diverses  alerations  ne  pou- 
vaient  se  produire  avec  des  corpuscules  aseptiques,  mais  seulement 
avec  des  poussieres  chargees  de  microbes. 

Une  portion  plus  ou  moins  grande  des  poumons  est  alteree.  Les 
parties  malades  sont  denses,  ardoisees  ou  noires;  elles  forment  ge- 
neralement  un  relief  a  la  surface  des  poumons  qui  paraissent  hyper- 
trophies a  ce  niveau.  Sur  une  section  de  l'organe,  les  parties  indu- 
rees  offrent  une  surface  lisse,  ferme,  unie,  gris  ardoise  ou  noire, 

(t)  Vosterschbergge  et  Grisez,  Afinales  de  VInstilut  Pasteur,  t.  XIX,  1905.  dec, 
p.  786,  et  Georges  Petit,  Presse  medicale,  13  oct.  ll'06,  p.  654. 
(2)  Claisse  et  Josue,  Arch,  de  mecl.  experim.,  1897. 
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d'un  noir  d'ebene  brillant  lorsque  la  lesion  est  tres  prononcee,  Leur 
resistance  est  telle  que  1'ongle  ne  peut  pas  les  entamer.  Le  doigt  qui 
ytouche  est  tache  en  noir;  en  raclant  avec  le  scalpel  on  obtient  un 
liquide  epais  de  meme  couleur.  Les  bronches  contiennent  un  muco- 
pus  noiratre,  et  tel  est  egalement  I'aspect  des  crachats. 

Les  coupes  examinees  au  microscope  montrent  les  cloisons  inter- 
alveolaires  tres  epaissies,  infiltrees  de  molecules  noires;  celles-ci 
siegent  dans  la  tunique  externe  des  vaisseaux,  dans  le  protoplasma 
des  cellules  et  entre  les  fibres  du  tissu  conjonctif. 

Dans  l'interieur  des  alveoles  plus  ou  moins  retrecis,  il  existe  des 
cellules  rondes  de  la  grosseur  des  globules  de  pus  ou  plus  volumi- 
neuses,  contenant  des  granulations  noires. 

On  voit  habituellement,  le  long  des  cloisons  alveolaires,  une 
couche  de  grandes  cellules  epitheliales  qui  sont  souvent  en  partie 
detachees,  qui  sont  tumefiees  et  qui  possedent  un  noyau  ovoi'de  vo- 
lumineux.  Ces  cellules  sont  adherentes  entre  elles  de  facon  a  consti- 
tuer  une  sorte  de  membrane  en  partie  floltante. 

Dans  la  cavite  des  alveoles  on  trouve  de  petits  corpuscules  de 
charbon  en  plus  ou  moins  grande  quantite,  libres  et  animes  du 
mouvement  brownien.  Ces  corpuscules  quelquefois  arrondis,  sont 
le  plus  souvent  irreguliers  et  anguleux.  Leur  couleur  est  absolu- 
ment  noire,  mais  cependant  les  particules  de  charbon  de  bois  ont 
une  coloration  d'un  rouge  rubis  quand  elles  ne  sont  pas  en  masse 
trop  considerable  (Rindfleisch).  Ce  sont  bien  la  des  particules  de 
charbon  introduites  par  le  larynx,  la  trachee  et  les  bronches.  Ces 
particules  ne  penelrent  pas  a  travers  la  couche  d'epithelium  cylin- 
drique  a  cils  vibratiles  qui  tapisse  les  canaux  aeriens,  mais,  dans 
le  poumon  lui-meme,  il  leur  est  facile,  en  raison  de  l'irritation  qu'elles 
determinent,  de  faire  tomber  1'epithelium  mince  de  l'alveole  et  de 
s'incrusterdans  le  tissu  conjonctif  lache  des  cloisons.  Les  corpuscules 
de  pus  s'en  emparent,  comme  ils  le  font  de  toutes  les  poussieres 
fines,  et  les  transportent  au  dehors  par  les  crachats. 

Ces  granulations  de  charbon  sont  emportees  par  une  route  oppo- 
see  et  par  les  memes  elements  dans  la  circulation  de  la  lymphe  et 
dans  les  ganglions  bronchiques ;  ceux  du  mesentere  en  sont  meme 
impregnes.  Ils  prennent  alors  un  volume  considerable. 

A  la  derniere  periode  de  la  maladie,  les  parties  indurees  et  noires 
du  poumon  s'ulcerent  a  leur  centre  et  il  se  forme  des  cavernes  ana- 
logues a  celles  de  la  phtisie  pulmonaire,  a  cette  difference  pres 
qu'il  n'y  a  pas  de  tubercules,  et  que  le  tissu  indure  qui  en  forme  les 
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parois  ainsi  que  le  pus  qu'elles  contiennent  presenile  une  coloration 
noire. 

Les  ouvriers  qui  travaillent  le  fer  et  racier  sont  sujets  a  une  pneu- 
monie  analogue  (siderosis),  mais  dans  laquelle  la  coloration  est  brune 
au  lieu  d'etre  noire. 

.  Les  ouvriers  exposes  aux  poussieres  de  silice  peuvent  etre  atteints 
d'une  pneumonie  interstitielle  semblable,  determinee  par  l'introduc- 
tion  de  la  silice  que  Kussmaul  et  Schmidt  ont  reconnue  par  l'analyse 
chimique. 

En  outre  des  bronchites  et  de  la  pneumonie  interstitielle  qui  re- 
connaissent  pour  cause  directe  la  presence  de  particules  etrangeres 
clans  le  poumon,  les  ouvriers  qui  travaillent  au  milieu  des  poussieres, 
de  quelque  nature  qu'elles  soient,  sont  predisposes  a  la  tuberculose 
et  en  sont  souvent  atteints. 


TUMEURS  DU  POUMON 

Bayle,  en  1810,  donna  la  premiere  description  d'ensemble  du  cancer 
du  poumon  dans  sa  phtisie  cancereuse.  En  1818,  Laennec  fit  un  cha- 
pitre  important  sur  les  tumeurs  encephaloides  du  poumon. 

Sans  parler  des  travaux  cliniques,  on  peut  dire  que  l'etude  raisonnee 
des  tumeurs  du  poumon  date  seulement  d'une  trentaine  d'annees  avec 
les  recherches  histologiques  de  Cornil  et  Ranvier,Malassez,  Menetrier, 
Barie,  etc. 

Les  deux  excellents  articles  de  Marfan,  d'une  part,  et  de  Menetrier, 
d'autre  part,  dans  les  traites  de  medecine,  constituent  une  excellente 
mise  au  point  de  la  question. 

On  retrouve  au  poumon  les  deux  grandes  classes  de  tumeurs  con- 
nues  :  1°  des  tum&urs  epithe'liales ;  2°  des  tumeurs  conjonctives.  Elles 
y  sont  la  plupart  du  temps  secondaires,  mais  il  y  existe  aussi,  et 
cela  est  aujourd'hui  nettement  etabli,  des  tumeurs  primitives.  Ce  sont 
ces  tumeurs  primitives  que  nous  etudierons  particulierement. 

I.  —  Tumeurs  epitheliales 

[/epithelioma  du  poumon  est  primitif  ou  secondaire.  V Epithelioma 
secondaire  est  tres  frequent.  II  s'observe  surtout  a  la  suite  du  cancer 
du  sein,  qui  penetre  de  proche  en  proche  a  travers  les  muscles  de  la 
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paroi  thoracique  ou  en  suivant  les  lymphatiques  pleuro-pulmonaires. 
Les  cancers  abdominaux  (cancer  de  l'estomac,  de  l'intestin,  du  pan- 
creas, etc.)  sont  ensuite  les  tumeurs  originelles  les  plus  ordinaires. 

La  propagation  de  ces  tumeurs  del'abdomen  au  poumon  se  fait  par 
trois  mecanismes  :  1°  par  embolies  veineuses,  apres  passage  a  travers 
le  foie  d'abord  inocule  et  porteur  de  tumeurs  secondaires;  2°  par  con- 
tamination pleuro-peritoneale  et  passage  des  noyaux  a  travers  le  dia- 
phragme;  3°  par  propagation  au  canal  thoracique,  transport  des  greffes 
a  la  veine  sous-claviere  ou  se  deverse  celui-ci,  et  de  la  au  cceur  droit, 
puis  au  poumon  par  Tartere  pulmonaire. 

Le  cancer  primitif  est  rare.  Menetrier  l'a  rencontre  quatre  fois 
seulement  sur  1,500  autopsies.  Ce  meme  auteur  attribue  aux  inflam- 
mations chroniques  du  poumon  un  role  preponderant  dans  la  genese 
de  ^epithelioma  primitif  du  poumon  :  tuberculose  chronique  (cas  de 
Kurt  Wolff  ou  le  cancer  se  developpa  dans  une  vieille  caverne),  sclerose 
pulmonaire,  etc.  (1). 

Anatomie  pathologique.  —  Examen  macroscopique.  —  L'epithe- 
lioma  du  poumon  se  presente  sous  deux  formes  principales  :  massive 
ou  nodulaire.  La  forme  massive  releve  ordinairement  de  l'epitheliome 
primitif,  la  forme  nodulaire  releve,  au  contraire,  de  l'epitheliome 
secondaire.  Nous  n'envisagerons  pas  ici  le  cancer  des  grosses  bronches 
intrapulmonaires  decrit  plus  haut.  (Voy.  page  94). 

Le  cancer  massif  ou  lobaire  forme  un  bloc  blanc  grisatre,  souvent 
strie  de  noir  par  l'anthracose,  de  consistance  molle,  d'ou  Ton  fait 
sourdre  au  raclage  un  sue  laiteux  qui  est  le  sue  cancereux.  L'ulceration 
en  est  frequente,  et  on  observe  souvent  a  son  centre  et  a  sa  periphe- 
ric des  cavernes  de  la  dimension  d'une  noisette,  d'une  noix  ou  meme 
davantage,  remplies  de  pus  ou  de  sang,  ou  de  detritus  cancereux. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  hile  sont  generalement  atteints, 
hypertrophies  et  envahis  par  le  tissu  cancereux.  lis  peuvent  compri- 
mer  les  organes  voisins  (cesophage,  trachee,  veine  cave  inferieure, 
cceur,  nerfs,  etc.)  et  les  englober  dans  leur  masse. 

La  lymphangite  cancer  case  est,  pour  ainsi  dire,  constante.  Avant 
l'ouverture  du  poumon,  on  la  voit  courir  sous  la  plevre  sous  forme  de 
cordons  noueux,  saillants,  blanc  grisatre  dessinant  a  la  surface  du 
poumon  un  reseau  a  mailles  plus  ou  moins  larges,  suivant  qu'il  s'agit 
de  lymphatiques  periacineux  ou  perilobulaires.  A  la  coupe  du  poumon, 


(1)  Menetrier,  Soc.  anat.,  1886,  p.  643. 
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on  retrouve  des  cordons  identiques  courant  parallelement  et  a  cote 
des  bronches  vers  le  hile  ou  ils  convergent. 

Lorsqu'on  sectionne  un  de  ces  minces  cordons  perpendiculaire- 
ment  a  son  axe  et  qu'on  essaye  d'en  faire  sortir  le  contenu  en  Texpri- 
mant  parallelement  a  son  axe,  on  obtient  un  mince  filament  vermicu- 
laire  qui  s'ecrase  facilement  sous  le  doigt  et  qui  n'est  autre  que  de  la 
matiere  cancereuse  ou  Ton  reconnait  au  microscope  uniquement  des 
cellules  cancereuses. 

La  plevre  est  atteinte  d'une  maniere  si  constante  que  le  terme  de 
cancer  du  poumon  est  rarement  employe,  tandis  que  celui  de  cancer 
pleuro-pulmonaire  est  ordinaire.  On  y  trouve  soit  des  noyaux  cance- 
reux,  soit  une  pleurite  plus  ou  moins  abondante,  avec  fausses  mem- 
branes fibrineuses  ou  symphyse  pleurale. 

Le  liquide  existe  presque  toujours  clans  la  cavite  pleurale,  quelque- 
fois  sero-fibrineux,  ou  sereux  (hydrothorax),  ou  chyleux,  mais  plus 
souvent  hemorragique. 

Le  liquide  hemorragique  est  forme  tantot  de  sang  pur,  ce  qui  est  rare, 
tantot  de  serosite  plus  ou  moins  sanguinolente,  ce  qui  est  frequent. 
Le  sang  contenu  dans  cette  serosite  est  rarement  normal;  il  est 
presque  toujours  hemolyse  (Milian)  (1).  L'hemolyse  qu'on  observe  en 
pareille  circonstance  est  tres  variable;  le  plus  souvent  il  s'agit  d'un  li- 
quide noir  dans  lequel  le  sang  dissous  est  considerablement  altere 
(melanhemolyse),  tantot  il  s'agit  d'un  eclatement  pur  et  simple  des 
hematies  et  de  diffusion  de  Themoglobine  dans  le  serum,  hemolyse 
rouge  ou  erythrhemolyse,  tantot,  mais  plus  rarement,  il  s'agit  de 
l'hemolyse  ordinaire  qui  accompagne  la  resorption  des  epanchements 
sanguins  dans  des  tissus  normaux  et  qui  se  manifeste  par  la  couleur 
jaune  du  liquide,  xanthemolyse  ou  encore  histolyse  (Milian). 

Cet  etat  d'hemolyse  du  sang  epanche  est  pour  les  uns  le  resultat 
de  Taction  d'une  toxine  cancereuse  speciale  (Bard);  pour  les  autres, 
le  resultat  d'une  infection  microbienne  surajoutee  (Milian).  J'ai  essaye 
en  effet,  avec  P.  Hallopeau,  Taction  du  sue  extrait  d6s  tumeurs  epithe- 
liales  sur  le  sang  sans  jamais  pouvoir  y  decouvrir  la  moindre  influence 
hemolytique. 

Cancer  xodulaire.  —  Le  cancer  nodulaire,  presque  toujours 

secondaire,  est  forme  de  noyaux  multiples  comme  Tindique  son  nom 

et  de  volume  tres  variable.  II  y  en  a  quelquefois  d'extremement  petits, 

* 

(I)  Milian,  Tumeurs  et  cythemolyse  (Soc.  anat.,  26  avril  1901),  et  Le  liquide 
cephalo-rachidien  hemorragique  (in  Le  liquide  cephalo-rachidien,  p.  83,  chez 
Steinheil). 
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fins  comme  des  tubercules  ou  meme  des  granulations  tuberculeuses, 
realisant  ainsi  une  veritable  granulie  cancer  euse,  difficile  sinon  im- 
possible a  distinguer  macroscopiquement  de  la  granulie  d'Empis. 

En  general,  ces  noyaux  sont  du  volume  d'un  pois  a  celui  d'une 
noix  ou  meme  davantage.  lis  siegent  dans  la  masse  meme  du  paren- 
chyme  pulmonaire  ou  bien  sous  la  plevre.  Les  noyaux  sous-pleuraux 
sont  de  forme  variee,  tantot  arrondis,  tantot  pedicules,  tantot  aplatis 
en  taches  de  bougie,  tantot  coniques  et  deprimes  a  leur  base  sous  la 
plevre  formant  comme  une  pustule  ombiliquee. 

La  consistance,  la  couleur,  les  caracteres  morphologiques  des 
noyaux  varient  suivant  le  type  de  la  tumeur  originelle,  mais,  confor- 
mement  a  la  loi  de  generalisation  des  tumeurs,  reproduisent  toujours 
celui-ci. 

G'est  ainsi  que  Marfan  relate  une  observation  de  cancer  du  poumon 
secondaire  a  un  adenome  du  foie  et  dans  lequel  les  noyaux  secondares 
du  poumon  etaient  mous  et  de  couleur  jaune  d'or  absolument  compa- 
rable a  celle  de  ceux  du  foie. 

Anatomie  microscopique.  —  Le  cancer  secondaire  n'a  aucun  interet 
histologique  puisqu'il  revet  le  type  de  la  tumeur  qui  lui  a  donne 
naissance. 

Le  cancer  primitif  revet  trois  formes  histologiques  principals  : 
l'epitheliome  cylindrique,  l'epitheliome  pavimenteux  a  globes  epider- 
miques,  l'epitheliome  atypique  ou  carcinome. 

L'epitheliome  cylindrique  est  constitue  par  des  cellules  epitheliales 
cylindriques  typiques  disposees  le  long  de  travees  conjonctives  circu- 
laires  qui  la  plupart  du  temps  ne  sont  autre  chose  que  les  parois 
memes  des  alveoles  conservees.  On  trouve  aussi  des  cellules  calici- 
formes,  quelquefois  abondantes  etconservant  leur  fonction  mucipare; 
il  en  etait  ainsi  dans  l'observation  de  Sabrazes  et  Muratet  (1),  ou  il 
existait  de  veritables  lacs  muqueux  dans  la  masse  meme  de  la  tumeur; 
un  certain  nombre  de  ces  lacs  muqueux  s'etaient  ouverts  dans  la 
cavite  pleurale  et  avaient  donne  lieu  a  un  epanchement  jaune  pale 
filant  de  -4  litres,  qui  donnait  toutes  les  reactions  de  la  mucine.  Dans 
certaines  cavites  alveolaires,  les  cellules  epitheliales  sont  disposees  en 
deux  ou  trois  couches  comme  l'epithelium  cylindrique  stratifie;  cette 
disposition  resulte  vraisemblablement  de  la  proliferation  surabon- 
dante  des  cellules.  Dans  d'autres  regions,  la  cellule  s'infiltre  d'une 

(1)  Sabrazes  et  Muratet,  Cancer  epithelial  mucipare  du  poumon  avec  epanchement 
pleural  sero-mucineux.  (Societe  de  biologic,  mars-aviil  1906.) 


52 


BRONCHES  ET  POUMONS 


maniere  irreguliere  dans'  le  parenchyme  sclerose,  et  prend  le  type  du 
earcinome. 

L'epitheliome  pavimenteux  a  globes  epidermiques  est  plus  rare  que 
le  precedent,  mais  pourtant  indiscutable. 

II  a  ete  decrit  par  Friedlander  en  1885,  puis  par  Menetrier  (1)  en 
1886.  Kurt  Wolf  en  a  rapporte  onze  cas;  Ernst,  Ramond  et  Boi-j 
din  (2),  etc.,  en  ont  encore  rapporte  recemment  des  observations. 

II  est  forme  de  cellules  polygonales  disposees  en  cordons  pleins 
qui,  par  places,  forment  des  amas  arrondis;  disposees  en  cercles 
concentriques, cescelluless'imbriquentcomme  les  pellicules  d'unbulbe 1 
d'oignon  et  forment  au  centre,  des  cellules  keratinisees  absolument 
identiques  a  celles  des  globes  cornes  des  cancroides  cutanes. 

L'epitheliome  aty pique  revet  absolument  la  forme  du  earcinome 
ordinaire  avec  son  abondant  stroma  conjonctif. 

Histogenese  de  V epithelioma  du  poumon.  —  Aux  depens  de  quels 
elements  celiulaires  l'epithelioma  primitif  du  poumon  peut-il  se  deve- 
lopper? 

On  peut  diviser  les  theories  histogenetiques  en  deux  classes  : 
1°  point  de  depart  dans  un  tissu  normal ;  2°  point  de  depart  dans  un 
tissu  pathologique. 

1°  Point  de  depart  dans  un  tissu  normal.  —  ^epithelioma  cylin- 
drique  du  poumon  peut  naitre  de  l'epithelium  cubique  des  bronchioles 
intralobulaires,  mais  il  ne  peut  evidemment  provenir  de  l'epithelium 
cylindrique  a  cils  vibratiles  des  grosses  bronches,  ni  de  l'endothelium 
alveolaire.  Si  les  cellules  glandulaires  des  bronches  peuvent  donner 
naissance  a  un  epithelioma,  ce  ne  peut  etre  qu'a  un  epithelioma  glan- 
dulaire,  dont  le  type  cellulaire  est  caracteristique. 

L3 'epithelioma  pavimenteux  du  poumon  pourrait,  d'apres  Ramond 
et  Boidin,  naitre  de  rendothelium  alveolaire;  en  vertu  de  son  origine 
ectodermique,  cet  endothelium,  en  reprenant  sa  vilalite  embryonnaire, 
serait  capable  de  fournir  un  epithelium  pavimenteux  corne. 

2°  Point  de  depart  dans  un  tissu  pathologique.  —  Cette  theorie  a 
pour  inventeur  et  ardent  defenseur  M.  Menetrier.  A  juste  titre,  cet 
auteur  fait  remarquer  que,  tres  souvent,  le  cancer,  aussi  bien  celui 
du  poumon  que  celui  d'un  autre  organe,  se  developpe  sur  des  regions 
chroniquement  enflammees  et  sciereuses. 

Or,  ces  scleroses  developpent  dans  le  poumon  deux  categories  de 

(1)  Menetrier,  Cancer  primitif  du  poumon.  (Soc.  anal.,  1886,  p.  643.) 

(2)  Ramond  et  Boidin,  Cancer  primitif  du  poumon.  (Presse  mid.,  U  janvier  1903.) 
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lesions  bien  distinctes  :  1°  des  anneaux  d'epithelium  cubique  deve- 
loppes  dans  des  cavites  sclereuses  qui  ne  sont  que  des  epitheliums  de 
petites  bronches,  ou  meme  des  endotheliums  alveolaires,  hypertrophies 
et  devenus  cubiques  par  suite  de  l'inflammation  chronique  (voy.  plus 
haut  Pneumonie  interstitielle  des  phtisiques) ;  2°  de  veritables  kerati- 
nisations  des  bronches,  absolument  comparables  aux  keratinisations 


Fig.  95.  —  Cellules  cance'reuses  flottant  dans  deux  vaisseaux  capillaires  lymphatiques  situ6s  a  droite 
et  a  gauche  d'une  arteriole  pulmonaire ;  d'autres  elements  cancereux  dans  une  cavite,  a  limites 
mal  pre'cisees,  situee  au-dessus  de  l'arteriole.  —  Grossissement  de  250  diametres  (Letulle  et 
Troisier). 

observees  sur  les  autres  muqueuses  (rectum,  par  exemple)  a  la  suite 
de  l'inflammation  chronique. 

De  Tepithelium  cylindro-cubique  naitrait  l'epithelioma  cylindrique 
du  poumon;  de  Tepithelium  keratinise  des  bronches  enflammees 
naitrait  l'epithelioma  pavimenteux. 

Lymphangite  cancereuse.  —  De  quelque  forme  d'epithelioma  qu'il 
s'agisse,  le  neoplasme  du  poumon  s'accompagne  constamment  de 
lymphangite  cancereuse  visible  a  l'oeil  nu  ou  appreciable  seulement  au 
microscope. 
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Letulle  et  Troisier  (1)  les  ont  tres  bien  decrites  et  dessinees  : 
On  voit  sur  les  coupes  plusieurs  varietes  de  cette  lymphangite. 

a)  Cellules  cancereuses  flottant  dans  les  capillaires  lymphatiques, 
entrainees  par  la  lymphe  et  emportees  sans  arret  jusqu'au  premier 
ganglion  (fig.  95) ; 

b)  Cellules  greftees  sur  les  parois  lymphatiques  et  proliferant  dans 
leur  cavite  (fig.  96). 


Fig.  96.  —  Au  centre  de  la  preparation,  coupe  transversale  d'une  arteriole  pulmonaire  tres  de'for- 
mee  par  la  saillie  des  lymphatiques  voisins.  A  la  partie  superieure,  coupe  d'une  bronchiole  dont 
on  reeonnait  Perithelium  a  pen  pres  intact. 

Au  pourtour  de  Parteriole,  coupe  de  vaisseaux  lymphatiques  obliteres  par  le  cancer.  L'un  de 
ces  lymphatiques,  situe  au-dessous  de  la  bronchiole,  est  rempli  de  cellules  cancereuses  vivantes 
et  bien  nucleees.  Les  deux  autres  sont  distendus  par  un  bouchon  neoplasique  qui  presente  line 
zone  peripherique  formee  de  cellules  cancereuses  semblables  aux  precedentes  et  une  partie 
caseeuse.  Les  parois  de  ces  vaisseaux  ne  paraissent  pas  epaissies.  —  Grossissement  :  G5/1 
(Letulle  et  Troisier). 


Lorsque  les  cellules  sont  greffees  sur  la  paroi,  Tendothelium  est 
tombe.  Les  cellules  comblent  la  cavite,  se  deforment  par  pression 
reciproque  et  deviennent  a  peu  pres  toutes  polygonales;  un  grand 
nombre  sont  vesiculeuses. 

Dans  d'autres  cas,  le  centre  se  necrose  et  Ton  voit  ainsi  deux 
zones,  Tune  parietale  (p,  fig.  94),  formee  d'elements  cellulaires, 


(I)  Letulle  et  Troisier,  Note  sur  la  bjmpJtangite  cancereuse  du  poumon.  (Arch,  de 
med.  experiment.,  mars  1901,  p.  213.) 
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l'autre  centrale,  c,  presque  amorphe.  La  zone  parietale  est  formee  de 
cellules  epitheliales  typiques,  a  gros  noyaux,  polyedriques,  accumulees 
sans  ordre  ou  disposees  en  couches  concentriques  irregulierement 
enchevetrees.  La  zone  centrale  est  formee  d'une  masse  granuleuse  ou 
Ton  retrouve  quelques  noyaux  et  des  amas  de  chromatine,  vestiges 
des  elements  cellulaires  disparus  et  qui  est  le  resultat  d'une  veritable 
degenerescence  caseeuse  (Letulle  et  Troisier). 

Laparoi  du  lymphatique  n'est  pas  epaissie;  sa  seule  modification 
est  la  chute  de  l'endothelium  qui,  cela  va  sans  dire,  ne  participe 
nullement  a  la  formation  des  boyaux  cancereux. 

Macroscopiquement .  —  Gette  lymphangite  s'observe  sous  deux 
formes  bien  differentes  :  la  forme  localisee  et  la  forme  generalisee. 

La  forme  localisee  se  presente  sous  deux  aspects  :  reseau  pulmo- 
naire distribue  sur  une  certaine  etendue  du  parenchyme  pulmonaire, 
quelquefois  sur  tout  un  lobe,  plus  rarement  sur  tout  un  poumon,  et, 
ne  de  noyaux  cancereux  pulmonaires  d'ou  ils  rayonnent  ;  reseau 
pleuro-pulmonaire  propage  de  proche  en  proche  par  les  lymphatiques 
ou  la  cavite  sereuse,  de  proche  en  proche,  de  cancers  extraparietaux, 
comme  ceux  du  sein,  ou  sous-diaphragmatiques,  comme  ceux  de  l'es- 
tomac. 

La  forme  generalisee,  beaucoup  plus  rare,  signalee  par  Troisier  (1), 
Maurice  Raynaud,  etudiee  par  Girode  (2)  et  plus  recemment  par 
Bard  (3),  ne  se  produit  pas  autour  de  noyaux  metastatiques,  car  on 
n'en  observe  generalement  pas.  Elle  forme  un  reseau  generalise  a  un 
poumon  tout  entier,  plus  frequemment  encore  aux  deux  poumons,  et 
s'accompagne  d'adenopathies  mediastinals.  La  distribution  de  cette 
lymphangite  est  presque  uniforme  et  accuse  simplement  une  predomi- 
nance aux  bases  ;  la  simple  extension  autour  de  noyaux  metastatiques 
ne  saurait  done  Fexpliquer. 

Girode,  invoquant  le  fait  que  la  propagation  recurrente  en  matiere 
de  lymphangite  est  une  donnee  generalement  acceptee,  pense  que 
l'extension  de  la  lesion  aux  lymphatiques  pulmonaires  est  le  resultat 
de  leur  envahissement  retrograde  par  les  cellules  neoplasiques  ema- 
nant  des  ganglions  mediastinaux.  Les  lymphatiques  pleuro-pulmo- 
naires  formenL  en  effet,  un  appareil  convergent  dont  les  dernieres 
voies  preganglionnaires  sont  relativement  peu  multipliees  et  peuvent 

(1)  Troisier,  Recherches  sur  les  lymphangites  pulmonaires.  These  de  Paris,  1874. 

(2)  Girode,  Lymphangite  cancereuse  pleuro-pulmonaire  sans  cancer  du  poumon. 
{Arch.  gen.  de  Medecine,  janvier  1889.) 

(3)  Bard,  La  lymphangite  pulmonaire  cancereuse  generalisee.  (Semaine  medicate, 
28  mars  1906,  p.  145.) 
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des  lors  ressentir  d'une  maniere  simultanee  les  effets  de  l'obstruction. 
Cette  disposition  anatomique  explique  la  possibility  de  production 
d'une  lymphangite  generalised  a  tout  l'ensemble  des  deux  poumons. 
dans  des  conditions  qui  ne  se  rencontrent  pas  pour  les  autres  organes. 
Bardinvoque  en  outre  le  mecanisme  physiologique  de  la  respiration, 
qui  doit  faciliter  dans  les  lymphatiques  pulmonaires  la  marche  retro- 
grade  de  la  lymphe  a  un  degre  qui  ne  saurait  se  retrouver  dans  les 
autres  visceres. 

II.  —  TUMEURS  CONJONCTIVES 

La  plupart  des  tumeurs  conjonctives  du  poumon  sont  secondaires ! 
tels  les  chondromes  et  les  sarcomes.  Les  tumeurs  conjonctives  primi- 
tives du  poumon  sont  rares  et  mal  connues. 

Rokitansky  a  observe  des  fibromes  sous  la  forme  de  petites  masses 
plus  ou  moins  dures,  de  la  grosseur  d'un  pois  a  une  noisette.  II  a  vu 
egalement  des  lipomes  de  la  grosseur  d'une  lentille  a  un  pois,  siegeant 
sous  la  plevre  viscerale.  Les  osteomes  s'observent  surtout  comme  com- 
plication des  pneumonies  chroniques. 

On  ne  connait  guere  que  21  cas  de  sarcome  primitif  du  poumon 
(Bocage)  (1).  J'en  ai  moi-meme  rapporte  un  cas  a  la  Societe  anato- 
mique avec  Maute  (2). 

Le  sarcome  pulmonaire  se  presente  le  plus  souvent  sous  forme  de 
volumineuses  tumeurs  solitaires,  bien  limitees  du  tissu  pulmonaire 
reste  sain,  remplissant  tout  un  cote  de  la  poi'trine  et  parfois  debordant 
du  cote  oppose.  Sous  forme  de  petites  masses  dures,  disseminees 
dans  le  parenchyme,  il  est  plus  rare.  Enfin  il  peut  infiltrer  uniforme- 
ment  tout  le  lobe. 

II  siege  beaucoup  plus  frequemment  a  gauche  qu'a  droite.  A  gauche 
il  occuperait  le  lobe  inferieur,  a  droite  le  lobe  superieur.  II  peut  occu- 
per  les  deux  poumons  a  la  fois. 

La  tumeur,  lorsqu'elle  est  isolee,  peut  envahir  une  partie  du  lobe 
ou  le  lobe  tout  entier.  Elle  est  completement  entouree  de  parenchyme 
pulmonaire,  c'esL  le  sarcome  en  amande,  ou  vient  faire  saillie  sous  la 
plevre.  Dans  les  dei«c  cas,  elle  est  entouree  par  une  capsule  fibreuse 
plus  ou  moins  epaisse. 

(1)  Bocage,  Contribution  d  Velude  des  tumeurs  primitives  du  poumon  d'origini 
conjonctive.  These  de  Paris,  1905. 

(2)  Milian  et  Maute,  Sarcome  primitif  du  poumon.  (Soc.  anatomique,  janv.  1901, 
p.  8U2.) 
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Son  volume  est  variable  :  oeuf  de  pigeon,  grosseur  du  poing,  t6te 
d'enfant.  Elle  peut  deborder  du  cote  oppose,  abaisser  le  diaphragme, 
le  foie,  les  reins,  repousser  le  cosur  a  droite  du  sternum,  faire  saillie 
dans  la  cavite  axillaire  sous  forme  d'une  tumeur  de  la  grosseur  d'une 
tete  d'enfant,  descendant  jusqu'au  bord  inferieur  du  grand  pectoral, 
molle  et  flucluante.  Son  poids  est  tres  variable  suivant  le  volume;  il 
peutaller  a  1,800  grammes  et  a  3,000  grammes. 

A  la  coupe,  on  trouve  un  tissu  mou,  blanc,  encephaloide,  succu- 
lent, donnant  un  sue  laiteux  par  le  raclage.  Queiquefois  le  tissu  est 
rose  suivant  l'abondance  des  vaisseaux  capillaires,  queiquefois  gri- 
satre.  On  trouve  parfois,  au  milieu  de  la  tumeur.  une  cavite  rem- 
plie  d'un  liquide  purulent  vert  clair,  muqueux,  cremeux,  blanchatre. 
Sa  coloration  varie  et  parait  etre  due  a  la  disintegration  des  ele- 
ments de  la  tumeur,  a  du  sphacele  ou  a  la  formation  de  poches 
kystiques  par  epanchement  sanguin.  Dans  ces  cas,  on  a  un  pus  cou- 
leur  chocolat. 

LorsquMl  s'agit  de  noyaux  diffus,  on  trouve,  dans  le  poumon,  des 
sortes  de  tubercules  de  la  grosseur  d'un  pois  a  une  noix;  les  uns  sont 
sous-pleuraux,  d'autres  intraparenchymateux,  de  consistance  plus 
ferme  que  les  tumeurs  volumineuses,  bien  delimiters. 

Dans  la  forme  infiltree,  le  parenchyme  pulmonaire  est  envahi  d'une 
facon  diffuse  et  prisente  un  aspect  lardace,  le  poumon  est  dur,  ligneux, 
adherent  aux  cotes,  d'une  facon  tellement  intime  qu'il  est  impossible 
de  le  separer. 

Les  metastases  les  plus  frequentes  sont  celles  qui  atteignent  les 
ganglions  bronchiques.  Les  ganglions  axillaires,  sous-claviculaires, 
sont  beaucoup  plus  rarement  pris. 

Le  poumon  presente  parfois  des  noyaux  secondaires,  soit  du  meme 
c6te,  soit  du  cote  oppose.  Le  pericarde,  l'oreillette  gauche,  les  veines 
pulmonaires  qui  y  aboutissent,  peuvent  etre  envahies  par  la  neoplasie. 
Gette  propagation  se  fait  par  contiguite,  la  plevre  mediastine  gauche 
unissant  intimement  ces  organes,  et  presentant  elle-meme  des  lesions 
degeneratives. 

On  a  signale  des  thromboses  cancereuses  des  veines  jugulaires,  de 
la  veine  cave  superieure. 

Des  metastases  peuvent  envahir  des  organes  plus  ou  moins  eloi- 
gned :  vertebres,  sternum,  cotes,  cerveau,  foie. 


L'evolution  de  la  maladie  amene  quelques  alterations  dans  les  tu- 
meurs. Elles  se  calcifient,  s'ossiftent  a  leur  centre  ou  a  leur  peripherie. 

GORML  ET  RANVIER.  —  IV.  17 
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Tant6t  elles  subissent  la  d^generescence  graisseuse.  ou  suppurent,  ou 
se  creusent  d'une  cavile  centrale. 

Des  lesions  banales  du  poumon  accompagnent  les  tumeurs  prece- 
dentes.  On  a  signale  la  congestion  hypostatique,  la  pneumonie  ca- 
iarrhale,  l'atelectasie,  la  bronchopneumonie,  l'emphyseme. 

La  plevre  est  frequemment  le  siege  d'une  inflammation,  aigue  ou 
chronique,  se  traduisant  par  un  epanchement  sereux  hemorragique, 
par  des  adherences.  Parfois,  une  pleuresie  purulente  concomitanle 
vient  compliquer  le  tableau  clinique. 

Au  point  de  vue  histologique,  on  a  trouve  surtout  trois  formes 
principales  de  sarcomes  :  le  sarcome  fuso-cellulaire  est  le  plus  fre- 
quent, puis  vient  le  sarcome  a  cellules  rondes  et  le  sarcome  alveo- 
laire.  On  a  signale  deux  cas  de  myxosarcome,  un  cas  de  lymphosar- 
come  qui  etait  probablement  secondaire  a  un  sarcome  ganglionnaire 
du  mediastin. 

Le  sarcome  a  myeloplaxes  n'existe  que  dans  les  tumeurs  secon- 
dares, surtout  des  os.  11  parait  en  etre  de  meme  pour  le  sarcome  me- 
lanique,  qui  n'est  jamais  primitif. 

LES  GR AC HATS 

L'etude  des  crachats,  generalement  assez  negligee  au  point  de  vue 
histo-chimique et  cytologique,  a  fait,  sous  l'influence  de  Bezancon(l),  qui 
en  a  montre  toute  l'importance  theorique  et  pratique,  de  tres  grands 
progres  au  cours  de  ces  dernieres  annees.  On  trouvera  l'expose  tres 
complet  de  la  question  dans  la  these  de  S.-T.  de  Jong  (2). 

CYTOLOGIE  DES  CRACHATS 

Technique.  —  Le  crachat  doit  etre  examine  le  plus  tot  possible  apres 
avoir  ete  emis.  II  doit  etre  etale  soigneusement  avec  un  fil  de  platine 
resistant  et  jamais  ecrase  entre  deux  lames.  II  sera  fixe  par  immersion 

1.  F.  Rezancon  el.  S.-I.  de  Jong,  Etude  histo-chimique  et  cytologique  d  un  crachat 
pneumonique.  (Bull.  Soc.  med.  des  hop.,  1907,  seance  du  5  juillet,  p.  750.) 

F.  Bezancon  et  S.-I.  de  Jong,  Uexsudat  sero-albumineux,  le  mucus  et  les  aspects 
reticules  muqueux  des  crachats.  {Bull.  Soc.  med.  des  hop.,  1U07,  seance  du  12  juillet, 
p.  80.) 

F.  Bezancon  et  S.-I.  de  Jong,  Etude  histo-chimique  et  cytologique  du  crachat  des 
tuberculeux  iBud.  de  la  Soc.  med.  des  hop.,  1908,  27  novembre.) 

2.  S.-l.  de  Jong,  Etude  histo-chimique  et  cytologique  des  crachats.  (These  de 
Paris,  1907.) 
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rapide  dans  l'acide  chromique  a  i  O/O,  suivi  de  lavage  immediatal'eau. 
L'alcool-ether  pent  convenir  pour  l'hemateine-eosine.  Plusieurs  colora- 
tions sont  necessaires.  Deux  sont  fondamentales  :  celle  par  le  bleu 
polychrome  de  Unna  (3  minutes,  puis  differenciation  a  1'alcool  a  90°), 
et  celle  par  l'eosine-bleu  de  methylene  (solution  aqueuse  d'eosine  a 
0,5  0/0,  3  minutes  —  lavage  a  l'eau  —  bleu  de  methylene  en  solution 
saturee  aqueuse,  50  secondes,  lavage  a  l'eau).  Parmi  les  colorants 
accessoires,  l'hemateine-eosine,  apres  fixation  a  1'alcool-eHher,  sera  de 
grande  utilite  pour  pouvoir  affirmer  l'existence  des  eosinophiles. 

VARIETES  DES  ELEMENTS  ANATOMIQUES 

On  peut  reconnaitre  sur  la  lame  : 

Cellules  epilheiiales  du  pharynx  :  grandes,  plates,  polygonales,  a 
petit  noyau,  a  protoplasma  bourre  le  plus  souvent  de  formes  micro- 
biennes; 

Cellules  bronchiques  :  Noyau  violet  rougeatre  par  le  bleu  poly- 
chrome, c'est-a-dire  ayant  les  memes  reactions  colorantes  que  le 
mucus.  Ce  n'est  d'ailleurs  qu'au  debut  de  certaines  bronohites  aigues 
ou  au  cours  de  1'attaque  d'asthme  qu'on  peut  observer,  dans  les 
crachats,  les  cellules  bronchiques  a  peu  pres  intactes  ayant  cet 
aspect.  Le  plus  souvent,  elles  sont  degenerees,  leur  protoplasma  dimi- 
nue  ou  est  a  peine  decelable,  et  il  ne  reste  plus  qu'un  noyau  vesicu- 
leux,  vacuolise,  ou  meme  qu'un  reticulum  rougeatre  representant  le 
squelette  du  noyau  tumefie. 

Les  cellules  alveolaires  du  poumon  se  rencontrent  sous  plusieurs 
aspects  :  a)  Petites  cellules  a  noyau  rond,  fonce,  se  differenciant  mal 
des  mononucleates  du  sang,  a  protoplasma  non  granuleux.  b)  Macro- 
phages endotheliaux,  soit  cellules  a  poussiere,  soit  cellules  a  pigment, 
qui  existent  dans  le  poumon  normal  et  dans  le  poumon  cardiaque.  Le 
pigment  de  la  cellule  a  poussiere  est  du  charbon  noiratre;  on  le  trouve 
a  la  resolution  des  pneumonies  et  bronchopneumonies.  Le  pigment 
de  la  cellule  cardiaque  est  jaunatre,  rougeatre,  ou  verdatre.  On  trouve 
cette  cellule  dans  les  crachats  des  asystoliques,  des  uremiques  qui 
presentent  des  accidents  pulmonaires,  et  suriout  dansl'apoplexie  pul- 
monale ou  elles  forment  de  veritables  placards  de  cellules  pigmentees 
de  toutes  dimensions,  c)  Cellule  degeneree  a  reaction  muqueuse. 

Les  elements  figures  dans  le  sang  se  retrouvent  dans  les  crachats  : 
les  globules  rouges,  en  dehors  des  crachats  sanglants,  sevoient  au  de- 
but des  alveolites.  Ces  crachats  histologiquement  hemorragiques  signi- 
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fient,  au  cours  dune  bronchite,  menace  de  complication  alveolaire.  Les 
leucocytes  polynucleaires  neutrophiles  normaux  ou  degeneres,  sont 
constants  dans  les  crachats,  particulierement  dans  les  vieilles  bron- 
chites  chroniques.  Les  eosinophils  sont  constants  chez  les  asthma- 
tiques. 

Le  mucus  se  rencontre  dans  les  crachats  soit  sous  forme  de  fibrilles 
onduleuses  (spirales  de  Gurschmann)  qui  ne  sont  nullement  caracte- 
ristiques  de  L'asthme,  soit  sous  forme  de  grands  reseaux  reticules 
considered  par  la  majorite  des  auteurs  comme  des  reseaux  fibrino-leiij 
cocytiques  et  qui  ne  sont,  en  realite,  nullement  fibrineux,  comme  le 
montre  l'etude  histo-chimique,  mais  constitues  par  des  pseudo-fibrilles 
de  mucus.  Les  fibrilles  de  mucus  sont,  comme  nous  le  disions  plus 
haut,  onduleuses;  les  fibrilles  de  fibrine  sont  au  contraire  raides,  anas- 
tomosees  a  angles  droits  ou  aigus,avec  de  petitsnceuds  de  place  en  place. 
Par  le  bleu  polychrome,  le  mucus  se  colore  en  violet  rouge;  il  est 
nettement  metachromatique,  alors  que  le  liquide  albumineux  forme  de 
grosses  gouttes  irregulieres  de  coloration  violet  bleu,  ou  verdatre. 

L'exsudat  sero- albumineux  a  ete  decrit  de  la  maniere  suivante  par 
Bezancon  et  Israel  de  Jong  :  Sur  un  fond  de  mucus  hyalin,  masse 
uniforme  qui  semble  un  enduit  sans  contour  nettement  dessine,  sont 
plaquees  des  gouttelettes  d'aspect  anhyste,  sans  rien  qui  rappelle  une 
structure  d'element  cellulaire.  Leurs  bords  sont  plus  ou  moins  bien 
limites,  parfois  assez  baveux.  Leur  epaisseur  semble  variable  ainsi 
que  leur  forme;  tantot  on  a  des  aspects  de  gouttes  nettement  rondes 
ayant  un  diametre  triple  d'un  globule  rouge,  tantot  elles  sont  tres 
volumineuses,  gardant  soit  l'aspect  d'une  grosse  masse  ronde,  soit  de 
masses  allongees ;  parfois  des  gouttes  de  grosseur  moyenne  peuvent 
s'accoler,  donnant  Fillusion  d'une  levure  bourgeonnante.  Vis-a-vis  du 
bleu  polychrome,  cette  substance  a  une  reaction  colorante  violet 
bleu;  quand  elles  sont  tres  epaisses,  le  centre  le  plus  fonce  peut 
paraitre  violet  noir,  reaction  tout  a  fait  distincte  du  violet  rouge  du 
mucus.  Tantot  le  mucus  hyalin  domine,  tantot  ce  sont  les  gouttes  de 
cet  exsudat  qui  i'emportent  et  sont  agglomerees.  Dans  quelques  cas 
elles  confluent,  formant  une  veritable  nappe  bleu  violet,  encore  plus 
bleue  que  violette. 

VARIETES  DFS  CRACHATS 

Le  crachat  pneumonique,  contrairement  a  ce  qu'on  croyait,  n'est 
pas  un  crachat  fibrino-leucocytique,  mais  il  est  bien  au  contraire  com- 
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pose  surtout  de  mucus  hyalin,  auquel  il  doit  sa  viscosite  particuliere 
et  son  adherence  aux  muqueuses  qui  rendent  son  expectoration  si  dif- 
ficile. La  fibrine,  si  abondante  sur  les  coupes,  est  rare  dans  le  crachat. 

A  priori,  on  s'attendrait  a  trouver  de  tres  nombreux  polynucleaires 
enserres  dans  des  reseaux  fibrineux.  Or  on  est  frappe  immediatement 
de  la  pauvrete  extraordinaire  de  ce  crachat  en  elements  cellulaires. 
On  n'y  trouve  pour  ainsi  dire  pas  de  polynucleaires  et  il  n'y  a  que 
quelques  rares  fibrilles  de  fibrine. 

Les  seuls  elements  qu'on  observe,  sont  de  nombreux  globules 
rouges,  des  cellules  mononucleees  qui  representent  des  cellules  de 
l'endothelium  pulmonaire,  desquamees  sous  leur  aspect  normal,  ou 
ayant  subi  la  degenerescence  reticulee  muqueuse. 

Le  fond  de  la  preparation  est  forme  de  mucus  hyalin,  violet  rouge, 
sur  lequel  se  detachent  des  gouttelettes  d?  serosite  albumineusc  violet 
bleu,  dont  nous  avons  parle  plus  haut  et  qu'on  retrouve  dans  toutes 
les  serosites  inflammatoires,  telles  que  le  liquide  d'ascite,  le  liquide 
pleural,  dans  les  liquides  albumineux  (eaux  albumineuse,  lactoserum, 
serum).  La  presence  de  cette  serosite,  qui  a  ete  signalee  pour  la  pre- 
miere fois  dans  les  crachats  par  Bezancon  et  Israel  de  Jong,  est  la 
veritable  signature  du  debut  de  la  pneumonie,  et  a  une  valeur  diagnos- 
tique  considerable,  de  par  son  absence  dans  les  crachats  de  bronchite, 
de  bronchite  chronique  avec  emphyseme,  de  tuberculose  banale, 
d'asthme.  Dans  les  cas  d'oedeme  pulmonaire,  au  contraire,  elle  fait 
tout  le  crachat.  Le  crachat  pneumonique  est  constitue,  a  son  debut, 
par  un  melange  intime  de  mucus  hyalin  et  d'exsudat  sero-albumineux 
seme  de  globules  rouges  et  de  quelques  dements  de  reaction  endolheliale. 

Mais  cette  modalite  n'existe,  dans  sa  purete,  qu'au  debut  de 
la  pneumonie.  Les  jours  suivants,  quand.le  crachat  devient  moins 
abondant,  moins  visqueux,  et  tend  a  perdre  ses  caracteres  macrosco- 
piques  de  crachat  pneumonique,  on  voit  les  gouttelettes  devcnir  de 
moins  en  moins  nombreuses,  les  polynucleaires  font  leur  apparition,  et 
des  aspects  de  degenerescence  reticulee  muqueuse  se  voientdans  les  pre- 
parations. 

Ce  sont  ces  reseaux  qui,  vus  par  les  histologistes  dans  le  crachat 
pneumonique,  ont  ete  confondus  par  eux  avec  les  reticulums  fibrineux. 
4}ue  sont  ces  reseaux?  Ces  reseaux,  peu  etendus  au  debut,  renfermant 
parfois  un  pneumocoque,  ayant  encore  1'etendue  d'une  grande  cellule 
•qui  se  serait  vacuolisee,  sont  nettement  d'origine  endotheliale,  comme 
les  plaquettes  reticulees  que  MM.  Widal  et  Dopter  ont  etudiees  sur  les 
preparations  de  cyto-diagnostic  pleural.  Un  peu  plus  tard  on  trouve 
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dans  les  crachats  de  grands  reseaux  formes  de  fibrilles  deliees,  anasto- 
mosees  enlre  elles,  renfermant  des  polynucleaires  ou  des  cellules 
d'origine  pulmonaire,  grands  reseaux  formes  par  l'agglomeration  des 
degenerescences  reticulees  muqueuses  des  cellules  pulmonaires  et  des 
cellules  bronchiques. 

Quelques  jours  plus  tard  le  crachat  pneumonique  est  meconnais- 
sable,  il  a  les  caracleres  d'un  crachat  banal  de  bronchite;  la  goulte- 
lelte  a  disparu,  de  grands  reseaux  mucineux  melanges  a  des  polynu- 
cleaires subsislent,  et  il  ne  reste  comme  souvenir  de  l'alveolite 
pneumonique  que  d'abondantes  cellules  endotheliales  desquamees,  a 
diff 'events  stades  de  degenerescence. 

Cette  evolu'.ion  de  l'aspect  histo-chimique  et  cytologique  des  cra- 
chats est,  d'ailleurs,  identique  dans  la  congestion  pulmonaire  aigue, 
type  Woillez.  Les  crachats  presentent  les  memes  aspects  au  debut,  les 
memes  modifications  a  la  periode  terminale.  Aussi  l'examen  des  cra- 
chats apporte-t-il  une  preuve  de  plus  de  la  parente  de  la  maladie  de 
Woillez  et  de  la  pneumonic  Cette  affection,  toujours  definie  par  la 
«  congestion  vasculaire  »  dans  les  traites  classiques,  n'est,  en  realite, 
qu'une  alveolite  pneumococcique  a  un  degre  moindre  d'intensite. 

Si  cette  description  du  crachat  pneumonique  est  contraire  aux  des- 
criptions classiques,  elle  cadre  avec  les  donnees  actuelles  de  la  chimie 
pathologique  des  crachats,  et  de  l'anatomie  pathologique.  Au  point  de 
vue  chimique,  la  constatation  d'une  serosite  cedemateuse,  si  importante 
dans  les  crachats  du  debut  de  la  pneumonie,  est  a  rapprocher  de  cette 
notion  recemment  acquise  de  l'importance  de  la  retention  chloruree 
locale  dans  la  pneumonie.  De  meme,  au  moment  ou  les  chlorures 
repassent  dans  les  urines,  la  gouttelette  d'exsudat  sero-albumineux 
disparait  progressivement  du  crachat.  G'est  la  une  interessante  con- 
firmation des  travaux  sur  le  metaboiisme  des  chlorures  (Bezancon). 

D'autres  auteurs  ont  dose  dans  les  crachats  le  mucus  et  l'albumine, 
Dans  un  excellent  travail,  Wanner  (1)  montre  que  le  crachat  pneumo- 
nique est  riche  en  mucine  et  admet,  ce  qui  est  egalement  Topinion  de 
Bezancon,  que  c'est  a  la  teneur  en  mucus  hyalin  qu'est  liee  l'adhe- 
rence  du  crachat  pneumonique.  II  montre  aussi,  a  la  suite  de  Kossel, 
que  les  crachats  de  pneumonie  au  debut  sont  les  plus  riches  en 
albumine  apres  ceux  d'cedeme  pulmonaire,  jusqu'a  3  0/0  de  la  masse 
totale.  Bien  plus,  il  a  pu  montrer,  par  des  examens  en  serie,  que  r al- 
bumine, abondante  dans  les  premiers  jours,  diminue  avec  la  marche 


1.  Wanner,  La  chimie  du  crachat.  (These  de  Bale,  1903.) 
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de  la  maladie,  pour  passer  a  l'etat  de  traces.  La  recherche  de  l'albu- 
mine  donne  done  des  resultats  absolument  superposables  aux  examens 
histo-chimiques.  portant  sur  l'exsudat  sero-albumineux  des  crachats. 

Bronchite  chronique.  — Les  crachats  sont  surtout  constitues  par 
du  mucus  hyalin  auquel  viennent  se  joindre  des  cellules  bronchiques 
alterees  et,  si  les  bronches  sont  un  peu  dilatees,  on  y  trouve,  en  plus, 
des  polynucleaires  degeneres  en  grand  nombre  (I.  de  Jong). 

Asthme.  —  On  trouve  du  mucus,  des  eosinophils  (poly  et  mono- 
nuclees),  des  cellules  bronchiques  intactes  et  desquamees  presentant 
encore  leur  plateau  et  leurs  cils  vibratiles.  Les  cristaux  de  Charcot- 
Leyden  s'y  rencontrent  egalement,  avec  leur  forme  losangique  carac- 
teristique,  mais  ils  sont  tres  rares  dans  les  crachats  fraichement 
recueillis  :  comme  dans  le  sang,  ils  ne  semblent  se  former  que  tardi- 
vement  et  in  vitro.  On  ne  rencontre  les  cellules  bronchiques  intactes 
dans  aucune  autre  affection. 

Dans  Vcedeme  aign  du  poumon,  e'est  l'exsudat  albumineux  colore 
en  gouttes  violettes  par  le  bleu  de  Unna,  qui  donne  au  crachat  sa 
caracteristique ;  il  s'y  joint  generalement  d'assez  nombreux  globules 
rouges,  parfois  quelques  cellules  bronchiques  et  pulmonaires. 

Dans  la  tuberculose,  les  resultats  sont  differents  suivant  la  forme  a 
laquelle  on  a  affaire. 

Le  crachat  de  la  pneumonie  caseeuse  est,  au  debut,  absolument 
identique  a  celui  de  la  pneumonie  franche  aigue.  Mais  vers  le  dixieme 
jour  la  similitude  disparait.  Tandis  que  le  crachat  de  pneumonie 
franche  ressemble  a  un  crachat  de  bronchite  aigue,  sauf  la  note  spe- 
ciale  de  l'importance  des  macrophages  endotheliaux,  avec  de  beaux 
polynucleaires  intacts,  dans  le  crachat  de  pneumonie  caseeuse,  les 
divers  elements  presentent  certains  caracteres  communs  a  tous  les 
crachats  tuberculeux,  meme  fraichement  recueillis.  Tous  les  elements 
cellulaires,  polynucleaires,  cellules  pulmonaires  jeunes  en  revivis- 
cence,  macrophages  endotheliaux  et  meme  les  aspects  reticules  a 
reaction  muqueuse  subissent  un  certain  degre  de  degenerescence.  Les 
contours  des  cellules  ne  sont  pas  nets,  les  reseaux  sont  plus  fragmen- 
ted, moins  franchement  colores;  les  noyaux  des  polynucleaires  sont 
pyenotiques.  Enfin  la  goutte  d'exsudat  sero-albumineux  persiste,  ce 
qui  est  conforme  a  la  constatation  chimique  de  l'albumine  par  Roger 
et  Valensi. 

Phtisie  galopanle.  —  Ce  qui  frappe  encore,  ce  sont  les  gouttes 
d'exsudat  sero-albumineux,  ainsi  que  la  degenerescence  des  cellules. 
Dans  les  cas  ou  la  fonte  du  parenchyme  est  rapide,  on  trouve  des 
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fibres  elastiques  qu'on  colore  facilement  par  la  fuschseline  de  Weigert 
agissant  vingt  minutes  sur  la  preparation  fixee  a  l'alcool  absolu,  sui vie 
de  decoloration  forle  a  Talcool  absolu. 

Dans  la  forme  fibro-caseeuse  commune  on  trouve  sur  un  fond  de 
mucus,  des  polynucleaires  pycnotiques,  des  cellules  mononucleees,  et 
des  cellules  endotheliales  macrophagiques,  grandes  cellules  a  prolo- 
plasma  basophile  vacuolate,  avec  un  noyau  excentrique  renfermant 
souvent  du  pigment. 

Au  cas  de  cavernes,  il  y  a  une  grande  quantite  de  reticulums  a 
reaction  muqueuse,  produits  de  degenerescence  de  la  cellule  bronchi- 
que  et  des  leucocytes  polynucleaires.  Au  milieu  de  ces  reticulums 
alteres,  des  cellules  de  tout  ordre  :  cellules  alveolaires,  polynucleaires 
neutropbiles,  avec  des  noyaux  pycnotiques,  a  protoplasma  mal  colore 
et  mal  limite. 

Chez  les  emphysemato-luberculeux  il  faut  distinguer  les  tubercu- 
leux  cicatrises  ayant  de  Femphysenie  dont  les  crachats  ont  les  carac- 
teres  du  crachat  de  bronchite  aigue,  et  les  emphysemateux  dont  la 
tuberculose  est  encore  en  evolution.  Chez  ceux-ci  au  contraire,  on 
trouve  alteration  dans  la  forme  des  elements,  pyenose,  fragmentation 
des  noyaux  et  des  reseaux,  dislocation  et  effritement  des  granulations 
leuepcytaires  parfois  totalement  disparues. 

EXAM  EN  CHIMIQUE  DES  CBACHATS 

L'etude  chimique  des  crachats,  entreprise  par  Biermer  en  1853, 
a  ete  poursuivie  par  Renk,  Kossel,  Lanz,  Starkow,  plus  recemment  par 
F.  Miiller,  Wanner  (1)  et  enfin  par  M.  Roger  (2)  qui  a  montre  l'impor- 
tance  de  la  recherche  de  Talbumine  par  une  technique  aussi  simple  et 
aussi  pratique  que  celle  de  la  recherche  de  l'albumine  dans  les 
urines. 

Technique.  —  La  technique  est  simple  el  facile.  Les  crachats  sont 
delayes  avec  environ  50  p.  100  d'eau  et  additionnes  de  quelques 
gouttes  d'acide  acetique  pour  coagulerla  mucine,  puis  agites  fortement 
dans  un  tube  a  essai;  on  filtre  —  operation  qui  demande  parfois  assez 
longtemps  —  et  on  recherche  la  presence  de  l'albumine  par  les  pro- 
cedes  habituels,  par  la  chaleur  de  preference.  M.  Roger  se  servait 
d'abord  d'une  solution  concentree  de  ferrocyanure  de  potassium,  mais 

1.  Wanner,  La  chimie  du  crachat.  (These  de  Bale,  1903.) 

2.  H.  Rogeii  et  Levy  Valensi,  Analyse  chimique  des  expectorations;  applications 
au  diagnostic.  {Sociele  medicate  des  hopilaux,  seance  du  23  juillet  1909,  p.  321.) 
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il  a  donne  sa  preference  au  procede  do  recherche  par  la  chaleur. 
Avant  de  chauffer  on  ajoute  au  liquide  filtre  environ  1/10  de  son 
volume  d'une  solution  saturee  de  sel  marin  ou  de  sulfate  de  soude 
pour  faciliter  et  rendre  plus  evidente  la  coagulation.  Le  chauffage  de 
la  partie  superieure  du  melange  permet  d'apercevoir  distinctement  le 
coagulum  albumineux. 

Pour  dissocier  le  crachat  parfois  tres  epais  et  tres  adherent,  le 
brassage  dans  le  tube  a  essai  suffit,  mais  il  est  bon  de  songer  a  la 
dilaceration  plus  facile  par  le  brassage  avec  du  verre  pile.  —  Une 
expectoration  trop  peu  abondante  donne  une  quantite  de  liquide  bien 
restreinte  et  occupant  seulement  le  fond  d'un  tube  a  essai  ordinaire; 
aussi  pour  faciliter  l'examen,  esl-il  bon  d'utiliser  des  tubes  a  essai 
longs  et  etroits. 

L'examen  doit  se  faire  toujours  dans  les  memes  conditions  et  en 
eliminant,  bien  entendu,  les  crachats  sanguinolents. 

HESULTATS 

Les  crachats  peuvent  etre  divises  en  deux  categories  :  ceux  qui 
renferment  de  l'albumine  et  ceux  qui  n'en  contiennent  pas.  Dans  les 
bronchites  simples,  aigues  ou  chroniques,  1'albumine  fait  defaut.  Dans 
la  tuberculose  les  crachats  en  renferment  constamment. 

La  transsudation  albumineuse  se  produit  aussi  dans  les  affections 
aigues  des  voies  respiratoires  :  congestions  pulmonaires,  broncho- 
pneumonies,  pneumonies.  Quand,  a  la  suite  d'une  pneumonie,  la  reso- 
lution se  fait  mal,  si  Ton  hesite  sur  la  nature  du  processus,  Tabsence 
d'albumine  permet  de  rejeter  le  diagnostic  de  tuberculose. 

Dans  la  bronchite  symptomatique  des  affections  renales,  il  ne  s'agit 
pas  d'une  simple  secretion  de  la  muqueuse,  comme  dans  les  bron- 
chites ordinaires;  il  se  fait  une  veritable  transsudation  et  l'expression 
de  bronchite  albumineuse  se  trouve  ainsi  justifiee.  Enfin,  chez  les 
cardiaques,  on  peut  observer  tantot  de  la  bronchite  veritable,  c'est-a- 
dire  une  secretion  muqueuse,  tantot  une  transsudation  sereuse. 
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CONGESTION  ;  ECCHYMOSES. 

La  congestion  de  la  plevre  viscerale  s'observe  toutes  les  fois  que 
le  poumon  est  congestionne.  Les  vaisseaux  capillaires  qui  appartien- 
nent  a  la  mince  couche  de  tissu  conjonctif  transparent,  qui  forme  la 
plevre  viscerale,  sont  remplis  et  distendus  par  le  sang.  La  plevre  vis- 
cerale laisse  voir  par  transparence  les  cloisons  interlobulaires  du  pou- 
mon parcourues  par  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphaliques.  Les 
polygones  qui  forment  la  base  des  lobules  pulmonaires  a  la  surface  de 
la  plevre  sont,  en  effet,  limites  par  une  trainee  blanchatre  ou  pigmentee 
en  noir  chez  les  sujets  ages,  et  l'on  y  reconnail  tres  facilement  a  l'oeil 
nules  vaisseaux  sanguins  plus  ou  moins  remplis  de  sang  et  les  vais- 
seaux lymphatiques,  au  moins  aussi  volumineux  que  les  veines  inter- 
lobulaires, qui  sont  tres  superficiels,  transparents,  et  qui,  possedant 
des  paroi s  minces,  sont  aplatis. 

Lorsque  la  congestion  pulmonaire  est  tres  intense  et  qu'il  y  a  eu 
de  la  dyspnee,  qu'il  s'agisse  d'une  maladie  du  coeur,  du  poumon  ou 
d'une  asphyxie  due  a  toute  autre  cause  (maladies  de  la  trachee,  du 
larynx,  submersion,  strangulation,  etc.),  on  trouve  a  la  surface  de  la 
plevre  parietale  de  petites  ecchymoses  dont  le  diametre  peut  alteindre 
plusieurs  millimetres.  Ges  ecchymoses  sont  caracterisees  par  une 
extravasation  des  globules  rouges  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  plevre 
survenue  a  la  suite  de  la  distension  des  capillaires.  Lorsqu'elles  sont 
recentes,  elles  laissent  meme  suinter  un  liquide  sanguinolent  a  la 
surface  libre  de  la  plevre,  ou  elles  forment  un  leger  relief.  Bient6t 
apres  leur  formation,  les  globules  sanguins  sortis  des  vaisseaux  se  mo- 
difient,  se  transforment  en  granulations  pigmentaires  brunes  et  noires, 
et  la  saillie  de  Pilot,  rouge  d'abord,  s'aftaisse  en  meme  temps  qu'il 
devient  brun  ardoise,  puis  finalement  noir. 
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II  est  rare  que  dans  les  autopsies  de  sujets  morts  de  maladie  du 
:oeur  avec  emphyseme  et  dyspnee  intense,  on  ne  trouve  pas,  disse- 
minees  sur  la  plevre  viscerale,  de  nombreuses  ecchymoses  dont  les 
lines  sont  rouges  et  recentes,  les  autres  brun  fonce,  les  autres  noires 
ou  ardoisees. 

I  En  meme  temps  alors,  on  constate  les  effets  de  la  congestion  chro- 
Yiiqae  de  la  plevre,  qui  consiste  surtout  dans  un  epaississement  plus 
iou  moins  marque  de  la  membrane  et  dans  des  productions  vegetantes, 
|de  petits  bourgeons  ou  villosites  constitues  par  du  tissu  conjonctif. 
Dans  ces  conditions,  l'hydrothorax  est  assez  commun.  La  plevre  est 
blanchatre,  d'un  aspect  louche ;  elie  a  perdu  sa  transparence  ;  cet  etat 
est  du  reste  peu  prononce,  et  il  faut  avoir  une  certaine  habitude  pour 
le  reconnaitre,  parce  que  la  plevre  viscerale,  ainsi  alteree,  generale- 
ment  Ires  peu  epaissie,  a  conserve  sa  souplesse  et  son  poli.  L'opacite 
de  la  plevre  est  due  a  l'epaississement  de  ces  faisceaux  conjonctifs,  en 
meme  temps  qu'a  la  tumefaction  et  a  la  proliferation  des  cellules  qui 
leur  sont  interposees. 

En  examinant  avec  soin  la  surface  de  la  plevre,  surtout  au  niveau 
du  bord  anterieur  et  du  bord  tranchant  des  lobes  pulmonaires,  on  re- 
connait  souvent  de  petites  saillies  analogues  a  des  bourgeons  charnus, 
de  couleur  rouge,  des  villosites  plus  longues  ou  des  filaments  qui  font 
adherer  les  bords  ou  les  faces  des  lobes  en  contact  les  uns  avec  les 
autres.  La  structure  de  ces  bourgeons  et  des  adherences  filamenteuses 
est  celle  du  tissu  conjonctif;  ils  sont  parcourus  par  des  vaisseaux  et 
couverts  d'endothelium.  Ces  lesions,  lentes  a  se  produire,  appartien- 
nent  a  la  pleuresie  chronique  d'emblee  plutot  qu'a  la  congestion  simple. 
Elles  attestent  une  congestion  accompagnee  d'inflammation  chronique 
peu  intense. 

HEMOTHORAX. 

La  rupture  du  poumon  dans  les  traumatismes  thoraciques  (balle  de 
revolver,  compression  violente  du  thorax,  etc.)  est  une  chose  assez 
frequente.  Elle  s'accompagne  constamment  d'une  hemorragie  intra- 
pleural :  c'est  la  ce  qu'on  designe  sous  le  nom  ^hemothorax. 

Cet  hemothorax  traumatique  differe  essentiellement  des  epanche- 
ments  hemorragiques  des  dilferentes  pleuresies.  11  est  le  resultat 
d'une  effraction  de  sang  pur  dans  la  cavite  pleurale,  d'une  hemorra- 
gie pure  et  simple,  tandis  que  l'epanchement  hemorragique  est  le  re- 
sultat d'une  exsudation  de  globules  rouges  et  de  serosite  a  la  faveur 
de  la  congestion  vasculaire. 
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La  destinee  du  sang  pur  epanche"  dans  la  cavite  pleurale  a  ete  dis- 
cutee  depuis  Trousseau  et  Le  Blanc.  Ges  auteurs  versaient  avec  un  en- 
tonnoir  du  sang  dans  la  cavite  pleurale  d'un  cheval  et  constataient  que 
le  sang  coagulait.  Une  experience  aussi  grossiere  ne  pouvait  pas  ame- 
ner  d'autre  resultat.  Cependant,  on  vecutsur  la  theorie  de  la  coagula- 
tion de  rhemothorax  pendant  de  longues  annees.  Nelaton  admettait 
egalement  la  coagulation  immediate. 

Plus  tard,  la  theorie  de  la  coagulation  immediate  devint  plus  dou- 
teuse,  et  aujourd'hui  Ton  peut  dire  qu'elle  est  a  peu  pres  entierement 
rejetee.  Penzoldt  admet  que  la  coagulation  puisse  etre  retardee 
vingt-quatre  heures.  Gangolphe,  intervenant  pour  un  hemothorax  abon- 
dant  vingt-quatre  heures  apres  l'accident,  ne  trouve  pas  de  caillots. 
Bouilly,  ponctionnant  un  malade  atteint  de  dechirure  du  poumon  par 
contusion  violente  des  parois  thoraciques,  retire  au  troisieme  jour  un 
litre  de  liquide  qui  n'est  que  du  sang  pur. 

Tuffier  et  Milian  (1),  par  l'etude  suivie  et  minutieuse  d'un  hemo- 
thorax, consecutif  a  une  plaie  penetrante  de  poitrine  par  balle  de 
revolver,  ont  montre  que  le  sang  n'y  etait  pas  coagule.  Enfin  Mer- 
cade (2)  a  rapporte  une  autopsie  d'hemothorax  dans  laquelle  le  sang 
epanche  dans  la  plevre  n'etait  pas  coagule  vingt-quatre  heures  apres 
la  mort. 

Les  autopsies  d'hemothorax  ou  Ton  a  trouve  des  caillots  ne  peuvent 
servir  a  contredire  ces  faits,  car  1'endothelium  de  la  sereuse  est  mor- 
tified et  les  conditions  physico-chimiques  du  milieu  sont  des  lors 

changees. 

Les  laits  s'accumulent  done  pour  prouver  la  non-coagulation  du 
sang  dans  rhemothorax.  On  peut  dire  qu'a  part  les  cas  de  traumatismes 
mettant  la  cavite  sereuse  en  communication  large  avec  Texterieur,  le 
sang  reste  liquide  dans  cette  cavite.  II  reste  tel  pendant  toute  la  duree 
de  la  resorption. 

Bien  mieux,  la  coagulation  de  ce  sang  est  modifiee  :  elle  est  seule- 
ment  retardee  dans  certains  cas  ;  dans  d'autres,  au  contraire,  elle  est 
impossible,  le  sang  est  devenu  incoagulable.  J'ai  montre  le  fait  d'une 
maniere  indiscutable  pour  les  hemarthroses  ;  l'autopsie  de  Mercade  le 
montre  pour  rhemothorax. 

La  resorption  des  hematies  epanchees  se  fait  a  la  faveur  d'un  double 

(1)  Tuffier  ct  Milian,  Resorption  d'un  epanchement  de  sang  dans  la  plevre.  Etat 
cytologique.  (Revue  de  chirurgie,  10  avril  1901.) 

(2)  Salva  Mercade,  Rupture  du  poumon  par  contusion  thoracique  sans  fracture  de 
cole.  (Soc.  anatomique,  fevrier  1903,  p.  131.) 
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mecanisme  :  a)  rentree  directe  des  hematies  dans  la  circulation  gene- 
rale  en  passant  par  les  lymphatiques  (Milian) ;  b)  destruction  (The ma- 
ties  par  hematolyse. 

La  rentree  des  hematies  dans  la  circulation  generate  est  favorisee 
par  la  production  d'un  epanchement  de  serosite  dans  la  plevre  qui 
atteint  son  apogee  vers  le  vingtieme  jour  pour  un  epanchement  de 
un  litre.  Elle  se  fait  avec  une  rapidite  considerable  puisque  j'ai  pu 
calculer  qu'il  disparaissait  de  l'epanchement  705,000  hematies  par 
seconde. 

L'hematolyse  se  manifeste  par  les  changements  de  coloration  qui 
surviennent  dans  le  liquide.  Pour  apprecier  ceux-ci,  il  faut  centrifuger 
le  liquide  frais  :  les  globules  rouges  forment  culot  au  fond  du  tube  et 
le  liquide  surnageant  apparait  avec  sa  teinte  propre.  Jamais  on  n'y 
observe  l'erythrhemolyse  (2) ;  par  contre,  lorsque  l'epanchement  date 
deja  de  trois  ou  quatre  jours,  on  y  observe  constamment  la  xanthe- 
molyse.  Celle-ci  est  en  rapport  avec  l'apparition  dans  le  liquide  de  gros 
macrophages,  derives  de  l'endothelium  et  bourres  de  globules  rouges. 

L'evolution  cytologique  de  l'epanchement  presente  des  particula- 
rity interessantes  :  pour  un  epanchement  de  un  litre,  les  hematies 
sont  presque  toutes  disparues  au  38e  jour  ;  les  polynucleaires,  dont  le 
nombre  est  surtout  abondant  des  les  premiers  jours,  disparaissent 
vers  le  23c  jour,  c'est-a-dire  avant  tous  les  autres  elements  cellulaires; 
les  lymphocytes  et  mononucleates  persistent  dans  l'epanchement  avec 
une  tenacite  desesperante  :  ils  augmentent  encore  quand  les  polynu- 
cleaires diminuent;  au  44ejourde  I'observation  de  Tuffier  et  Milian, 
ils  existaient  encore  au  nombre  de  1,400  par  millimetre  cube,  alors 
qu'au  16e  il  y  en  avait  3,500.  Ils  restent  la  dans  la  fente  pleurale 
comme  dans  les  interstices  conjonctifs  des  tissus  apres  une  inflam- 
mation aigue. 

PLEURESIES 

Les  pleuresies,  ou  inflammations  de  la  plevre,  s'observent  dans 
deux  conditions  bien  differentes  :  primitivement  ou  secondairement, 
suivant  que  le  poumon  est  lui-meme  indemne  ou  malade. 

(1)  Milian,  Incoagulability  du  sang  des  hemarthroses.  (Soc.  de  biologie,  janv.  1901.) 

('2)  J'ai  donne  ce  nom  a  Themolyse  rouge,  due  a  Teclatement  des  globules  rouges 
et  a  la  mise  en  liberte  de  l'hemoglobine  en  nature.  J'ai,  au  contraire,  designe  sous  le 
nom  de  xanthemolyse  ou  d'histemolyse  le  phenomene  d'hemolyse  qui  amene  la  couleur 
jaune,  la  xanthochromie  du  liquide,  hemolyse  qui  se  produit  sous  l'influence  des  tissus 
et  d'une  maniere  tres  lente,  en  donnant  naissance  a  un  pigment  jaune  derive  de  l'he- 
moglobine  et  identique  a  la  luteine  du  sang. 
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Dans  les  pleuresies  primitives,  la  plevre  seule  est  malade  ;  dansles 
pleuresies  secondares,  le  poumon  est  atteint  le  premier  et  son  inflam- 
mation se  propage  de  proche  en  proche  au  feuillet  sereux  qui  le  rc- 
couvre. 

Ainsi,  dans  la  pneumonic,  il  existe  toujours  autour  du  foyer  hepa- 
tise  une  1'ausse  membrane  pleuretique ;  meme  chose  au  niveau  des 
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Fig.  97.  —  Pleuresie  metapneumonique  a  la  pdriode  d'hepatisation  rouge  :  pa,  paroi  alv^olaire; 
a,  globules  rouges  bourrant  un  alveole  pulmonaire;  v,  vaisseau  pulmonaire  sous-pleural  conges- 
tionne;  pi,  plevre  infiltree  de  (g)  globules  rouges;  pi,  pigment  d'anthracose ;  fm,  fausse  mem- 
brane fibrineuse  avec  ses  prolongements  pedicules  analogues  a  des  franges  synoviales 
(Milian). 

infarctus.  Par  contre,  il  semble  bien  que  la  pleuresie  dite  a  frigore, 
et  qui  est  en  realite  une  pleuresie  tuberculeuse  (Landouzy),  se  pro- 
duise  sans  lesion  pulmonaire  prealabie. 

Si  cette  distinction  est  theoriquement  faite,  il  n'en  est  pas  de  meme 
pratiquement.  11  est  probable  que  bien  des  pleuresies,  primitives  d'ap- 
parence,  ont  pour  origine  une  lesion  pulmonaire  minime  qui  a  passe 
inapercue. 

Les  pleuresies  presentent  six  varietes  anatomiques  :  elles  sont 
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seches,  sero-fibrineuses,  hemorragiques,  chyliformes,  purulentes  et 
bzeneuses.  Ge  dernier  nom  est  du  a  Dieulafoy  (1),  qui  a  reuni  sous 

-ette  appellation  tous  Ies  epanchements  pleuretiques  qui  sentent  mau- 
[vais. 

Pleuresie  seche.  —  La  pleuresie  seche  aigue  n'est  pas  tres  frequente, 
[car  le  depot  de  fibrine  a  la  surface  de  la  plevre  s'accompagne  presque 
jloujours  d'epanchement  de  serosite.  Elle  est  le  prelude  oblige  de  la 
pleuresie  sero-fibrineuse.  Son  histoire  se  lie  done  a  celle-ci. 

La  veritable  pleuresie  seche  est  la  pleuresie  chronique,  qui  se  tra- 
duit  par  des  epaississements  fibreux  localises  ou  etendus  de  la  plevre; 
ellepeut  atteindrel'un  oul'autre  feuillet,  parietal  et  visceral,  ou  raeme 
fondre  les  deux  en  un  seul,  constituant  la  symphyse. 

Suivant  son  intensite,  cette  pleuresie  seche  se  presente  corame  une 
tache  opalescente  ou  comme  une  plaque  fibreuse,  ou  cartilaginiforme. 
A  Pexamen  microscopique,  on  trouve  une  plevre  epaissie  et  transfor- 
mee  en  tissu  conjonctif  fibreux  lamellaire,  peu  riche  en  cellules. 
Souvent  meme,  il  existe  des  depots  calcaires  au  sein  de  ces  plaques 
fibreuses.  Ceux-ci  apparaissent  fortement  colores  en  violet  entre  les 
faisceaux  fibreux  rouges  dans  les  coupes  colorees  a  rhematoxyline- 
eosine. 

Pleuresie  sero-fibrineuse.  —  La  pleuresie  sero-fibrineuse  est  la 
forme  la  plus  frequente  de  rinflammation  pleurale. 

Elle  s'observe  au  cours  des  maladies  du  poumon  telles  que  la 
pneumonie,  ou  au  cours  des  maladies  generales  telles  que  rhumatisme, 
fievre  typhoide,  scarlatine,  rougeole,  diphterie,  etc.  Mais  elle  se  produit 
aussi  primitivement  sans  maladie  locale  ou  generale  primitive,  reali- 
sant  ainsi  le  type  de  ce  que  Ton  appelait  autrefois  la  pleuresie  a  fri- 
gore,  et  que  tous  les  auteurs  s'accordent  aujourd'hui  a  considerer 
comme  une  pleuro-tuberculose. 

Pleuresie  sero-fibrineuse  aigue  secondaire.  —  Dans  toute  in- 
flammation aigue  de  la  plevre,  on  observe  une  formation  de  fibrine  a 
la  surface  libre  de  la  membrane. 

La  pleuresie  mUapneumonique  en  fournit  un  excellent  exemple.  Le 
bloc  hepatise  est  recouvert  de  fausses  membranes  blanc  jaunatre, 
friables,  faiblement  adherentes,  d'apparence  reticulees. 

Lorsqu'on  detache  la  fausse  membrane,  on  voit  a  la  surface  de  la 
plevre  viscerale,  des  vaisseaux  tres  dilates  saillants  et  meme  proemi- 

(1)  Dieulafoy,  Les  pleuresies  ozeneuses.  (Sem.  mtdicale,  1900,  p.  375.) 
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nents  sous  forme  d'anses  vasculaires  bourgeonnantes.  C'est  au  niveau! 
de  ces  vaisseaux  de  nouvelle  formation  que  l'exsudat  fibrineux  est  lei 
plus  epais. 

Les  lesions  de  la  plevre  parietalc,  pour  etre  plus  discretes,  n'en 
existent  pas  moins. 

Le  liquide  repandu  dans  la  cavite  pleurale  est  generalement  en 
petite  quantite.  II  est  citrin  et  renferme  des  flocons  fibrineux. 


Fig.  98.  —  Macrophages  de  la  plevre  sous  la  fausse  membrane  fibrineuse  :  fin,  fausse  membrane; 
ma,  macrophage;  v,  yaisseau  dilate;  nm,  neo-membrane  ;  pi,  plevre;  a,  alveole  sous-pleural 
(Milian). 


Microscopiquement,  le  feuillet  pleural  apparait  congestionne.  Les 
vaisseaux  sont  considerablement  dilates,  gorges  de  globules  rouges ; 
leur  endothelium  est  gonfle  et  hyperplasia.  Les  cellules  conjonctives 
de  la  membrane  sont  egaiement  hypertrophiees  et  multipliees.  De  la 
serosite,  des  globules  rouges  sont  epanches  dans  le  tissu.  A  la  periode 
d'hepatisation  rouge  (fig.  97),  ce  sont  meme  les  seuls  elements  qu'on 
retrouve.  Plus  tard,  surtout  a  la  phase  d'hepatisation  grise,  un  infiltrat 
cellulaire,  en  majeure  partie  compose  de  leucocytes  polynucleaires,  est 
repandu  diffusement  dans  la  plevre.  L'endothelium  de  la  surface  est  a 
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peu  pres  disparu.  Le  microbe  causal,  pneumocoque  dans  le  cas  parti- 
culier,  pent  etre  retrouve  grace  a  une  coloration  appropriee. 

Au-dessus  de  la  plevre,  on  trouve  la  fausse  membrane  fibrineuse, 
formee  de  stratifications  paralleles,  separees  les  unes  des  autres  par 
des  espaces  plus  ou  moins  etendus.  Elle  est  coloree  en  rose  par  l'eo- 
sine,  en  vert  par  la  thionine;  elle  est  infiltree  de  leucocytes  et  de  mi- 
crobes. 

Le  liquide  renferme  toujours  des  globules  rouges,  quelques  leuco- 
cytes, de  tres  abondants  polynucleaires  et  un  nombre  plus  ou  moins 
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Fig.  99.  —  Macrophages  de  la  figure  precedence  :  mac,  macrophages  conglomeres  qui,  a  un.  gros- 
sissement  moyen,  ressemblent  a  une  cellule  gcante,  mais  qui,  a  ce  tyrossissoment  (immersion), 
apparaissent  nettement  separes  ;  mav,  macrophage  possedant  une  petite  vacuole ;  d,  macrophage 
dontle  noyau  est  presque  entierement  degenere ;  ma,  macrophage  a  noyau  multilobe ;  pi,  plas- 
mazelle.  (Milian.) 

grand  de  cellules  mononucleees,  d'origine  endotheliale  pour  la  plupart, 
et  dont  quelques-unes,  veritables  macrophages,  englobent  des  polynu- 
cleaires dans  leur  protoplasma. 

Dans  des  casfavorables,  il  est  possible  d'observer  ces  macrophages 
in  situ  dans  Tepaisseur  cle  la  plevre,  ou  plus  exactement  sous  la  fausse 
membrane  fibrineuse  (fig.  98,  ma)  ou  ils  sont  disposes  en  veritables  lits, 
comme  s'ils  y  etaient  occupes  a  la  resorption  de  la  fibrine.  A  un  faible 
grossissement,  ils  en  imposent  en  bien  des  points  pour  des  cellules 
geantes.  A  un  fort  grossissement  (fig.  99),  avec  l'objectif  a  immer- 
sion par  exemple,  ils  apparaissent,  dans  ce  cas,  comme  agglomeres, 
mais  non  fusionnes. 

La  polynucleose  caracterise  tousles  epanchements  aigus  de  la  plevre. 

COHNIL  ET  RANVIER.  —  IV.  18 
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Pleuresie  sero-fibrineuse  primitive  ou  pleuro-tuberculose.  — 
La  pleuresie  sero-fibrineuse  commune,  dite  a  frigore,  est  aujourd'hui 
reconnue  comme  de  nature  tuberculeuse.  C'est  a  Landouzy  qu'est  due 
cette  decouverte  universellement  confirmee  par  les  recherches  ulte- 
rieures.  Auxpreuves  cliniquesqui  montraient  la  tuberculose  succedant 
plus  ou  moins  tot  a  l'epanchement  pleural,  se  sont  surajoutees  les 
notions  apportees  par  le  laboratoire  : 

a)  La  coloration  du  bacille  dans  l'epanchement,  difficile  a  obtenir, 
possible  pourtant  dans  quelques  cas  (3  fois  sur  20,  Fernet;  Ehrlich, 
2  fois  sur  9,  etc.  ) ; 

b)  La  tuberculisation  du  cobaye  par  l'inoculation  de  liquide  pleure- 
tique  : 

II  faut,  pour  obtenir  des  resultats  positifs,  injecter  de  grandes 
quantites  de  liquide,  15  a  20  c.  cubes  et  non  1  ou  2  comme  on  faisait 
autrefois.  En  employant  cette  methode,  Peron  (1)  obtint  15  succes  sur 

23  cas.  En  utilisant  des  doses  massives,  il  obtint  meme  6  succes  sur  6, 
etLe  Damany  (2)  7  sur  8. 

c)  Par  la  reaction  positive  a  la  tuberculine  des  sujets  atteints  de 
pleuresie  dite  a  frigore; 

d)  Par  la  demonstration  de  la  presence  de  la  tuberculine  dans  le 
liquide  pleuretique ; 

e)  Par  le  sero-diagnostic ; 

/)  Par  l'histologie  qui  montre  au  microscope  la  presence  de  tuber- 
cules  que  rien  ne  revelait  a  l'oeil  nu. 

Anatomie  macboscopique  de  la  pleubo-tubebculose.  —  La  plevre 
avec  ses  fausses  membranes  pouvant  atteindre  1  centimetre  ne  differe 
guere  de  ce  que  nous  avons  decrit  precedemment. 

Les  fausses  membranes  fibrineuses  ont  une  epaisseur  de  quelques 
millimetres  a  1  centimetre;  elles  se  detachent  facilement.  Apres  leur 
chute,  apparait  la  neo-membrane  edifiee  aux  depens  de  la  fibrine  : 
cette  neo-membrane  a  l'apparence  villeuse,  en  langue  de  chat  pour 
employer  Pexpression  classique,  ou  mieux  encore  ressemble  a  une 
tartine  de  beurre  collee  a  une  autre  tartine,  puis  separee  de 
celle-ci. 

A  la  surface  de  la  neo-membrane  ou  dans  sa  profondeur,  on  peut 
parfois  apercevoir,  en  y  regardant  avec  attention,  des  granulations 

(1)  Peron,  Les  tuberculoses  de  la  plevre  (These  de  Paris,  1896),  et  Anatomie  patho- 
logique  de  la  tuberculose  pleurale.  (Presse  medicate,  19  fevrier  1890,  p.  93.) 

(2)  Le  Damany,  La  bacteriologie  et  la  pathogenie  des  pleurisies  sero-fibrineuses. 
Academie  de  medecine,  seance  du  17  novembre  1897,  et  in-extenso  in  Presse  medicate, 

24  novembre  1897,  p.  329.) 
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tuberculeuses  tres  fines,  quelquefois  merae  des  tubercules,  caseeux  ou 
non,  assez  volumineux.  II  faut  bien  dire  que  souvent  il  n'y  a  aucun 
tubercule  visible  macroscopiquement  dans  cette  pleuro-tuberculose ; 
c'est  ce  qui  a  si  longtemps  empeche  d'en  reconnaitre  la  veritable 
nature. 

En  dehors  des  regions  recouvertes  de  pseudo-membranes  oude  neo- 
membranes,  la  sereuse  est  depolie,  congestionnee,  souvent  merae 
tachetee  d'arborisations  vasculaires  ou  d'ecchymoses. 

Vepanchement  tres  variable  en  abondance,pouvant  atteindre  quatre 
litres,  est  de  couleur  jaunatre  assez  analogue  a  de  l'urine  et  transpa- 
rent. Les  vieuxepanchements  sont  plus  fonces ;  lorsqu'ils  sont  troubles, 
c'est  qu'ils  ont  tendance  a  devenir  purulents.  Le  liquide  renferme  des 
flocons  fibrineux;  il  coagule  par  le  repos  et  laisse  alors  precipiter  la 
fibrine.  11  y  a  peu  de  fibrine  dans  les  pleuro-tuberculoses. 

Ge  liquide  peut  etre  libre  dans  la  grande  cavite  pleurale,  ou  bien 
occuper  seulement  la  plevre  mediastine,  diaphragmatique,  ou  bien 
occuper  seulement  une  partie  de  la  grande  cavite  pleurale.  Cette  der- 
niere  eventualite  realise  les  pleuresies  partielles  dues  a  ce  que  le  liquide 
se  forme  dans  une  plevre  anterieurement  cloisonnee  par  des  adhe- 
rences.  Elles  peuvent  faire  de  la  sorte  des  pleuresies  biloculaires,  ou 
areolaires.  Les  pleuresies  areoiaires  peuvent  meme  renfermer  des  li- 
quides  differents  sero-fibrineux,  hemorragique,  purulent,  constituant 
ce  que  Galliard  a  appele  les  pleuresies  polymorphes. 

L'epanchement  comprime  le  poumon  qui  est  atelectasis.  Les  organes 
voisins,  coeur,  rate,  foie,  etc.,  sont  deplaces  par  lui. 

Anatomie  microscopique. —  Les  examens  histologiques  de  pleuresie 
primitive  de  I'homme  sont  rares,  car  cette  maladie  guerit  generale- 
ment.  II  a  fallu  profiter  des  cas  de  mort  subite  qu'on  observe  quel- 
quefois. C'est  ainsi  que  Peron  (1)  a  pu  rapporter  i'observation  histo- 
logique  d'une  pleuro-tuberculose  provenant  d'un  homme  mort  a  la 
troisieme  semaine  d'une  thrombose  de  l'artere  pulmonaire. 

On  trouve  de  bas  en  haut  (fig.  100)  : 

1°  L'exsudat  fibrineux  (f,  fig.  100),  forme  de  lamelles  amorphes, 
envahies  paries  leucocytes  et  les  globules  rouges; 

2°  La  neo-membrane  (nm,  fig.  10J),  tres  epaisse,  formee  d'un  tissu 
conjonctivo-vasculaire  tres  vivant,  ou  l'on  apercoit  des  grosses  cel- 
lules conjonctives,  bien  colorees,  des  fibres  conjonctives  jeunes,  en 
faisceaux  tres  laches  et  des  capillaires. 

(1)  Peron,  Presse  medicale,  19  fevrier  1898,  page  94. 
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Elle  resulte  (comme  font  affirme  les  recherches  de  Cornil)  de  l'or- 
ganisation  de  la  fibrine  envahie  par  les  cellules  conjonctives  mobili- 
sees  et  par  les  neo-capillaires. 

Dans  la  profondeur  de  la  neo-membrane,  on  apercoit  des  follicules 
tuberculeux  typiques  (tub,  fig.  100)  avec  centre  caseeux  entoure  de 
cellules  geanles  et  de  cellules  embryonnaires  et  epithelioides. 

z$  '    lis        WM  - 


Fn;.  100.  —  Pleuresic  tuberculeuse  primitive  :  f,  fibrine;  nm,  neo-membrane;  tub.  tuberculess 

pi.  plevre;  po,  poumon. 

3°  Enfin,  sous  la  neo-membrane,  on  trouve  la  plevre  (pi,  fig.  100). 
dont  le  tissu  conjonctivo-elastique  est  hypertrophic  et  hyperplasia  et 
dont  les  vaisseaux  sont  dilates  et  gorges  de  globules  rouges. 

Le  liquide  de  la  pleuro-tuberculose  renferme  des  leucocytes  :  ces 
leucocytes  sont,  en  tres  grande  majorite,  des  lymphocytes,  elements 
qui  sont  presque  caracteristiques  de  la  tuberculose.  On  y  trouve  ega- 
lement  des  globules  rouges  au  nombre  de  200  a  3000  par  millimetre 
cube;  au  dela  de  5000  hematies,  Dieulaiby  dit  l'epanchement  histolo- 
giquement  hemorragique  et  considere  la  purulence  comme  imminente. 
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La  pleuro-tuberculose  peut  guerir  entierement  en  quelques  se- 
maines.  Souvent  la  plevre  parietale  et  la  plevre  viscerale  restent 
epaissies.  Sous  la  couche  de  fibrine,  une  production  de  tissu  conjonctif 
embryonnaire  et  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  constituent  de 
petits  bourgeons  qui  se  prolongent  dans  les  fausses  membranes  fibri- 
neuses  interposees  entre  la  plevre  parietale  et  la  plevre  viscerale.  Les 
travees  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  pourvues  de  vaisseaux  de 
formation  nouvelle  s'avancent  au  milieu  des  fausses  membranes 
fibrineuses.  Ces  vaisseaux  se  rencontrent  bientot,  s'abouchent  avec 
ceux  qui  viennent  de  la  surface  opposee  de  la  plevre.  Les  filaments 
du  tissu  embryonnaire  s'organisent  et  se  developpent  en  un  tissu 
conjonctif  adulte  et  dense  a  mesure  que  la  fibrine  se  desagrege  et 
se  resorbe.  Aussi.  lorsque  la  pleuresie  fibrineuse  met  longtemps  a  se 
resoudre,  elle  se  termine  par  des  adherences  filamenteuses  ou  lamel- 
laires  organisees  et  permanentes,  plus  ou  moins  longues,  ou  par  une 
union  inlime  des  deux  feuillets  de  la  plevre  qui  restent  soudes  Tun  a 
l'autre.  La  duree  de  ce  processus  est  tres  variable.  La  resorption  lente 
de  l'epanchement  et  l'organisation  des  fausses  membranes  se  prolon- 
gent souvent  pendant  six  mois,  un  an,  ou  davantage. 

Varietes  de  la  pleuresie  tuberculeuse.  —  La  forme  de  pleuresie 
tuberculeuse  que  nous  venons  de  decrire  est  la  forme  commune  de  la 
pleuresie  dite  idiopathique,  qui  evolue  d'une  maniere  presque 
cyclique  et,  correlativement,  presente  les  couches  successivement 
etagees  de  fibrine,  neo-membrane  avec  tubercules  sur  une  faible 
epaisseur  et  plevre  epaissie. 

Mais  il  y  a  des  pleuresies  tuberculeuses  a  evolution  plus  lente  ou, 
au  contraire,  a  evolution  plus  rapide  dont  la  forniule  histologique  est 
differente.  On  observe  particulierement  bien  ces  varietes  dans  les 
pleuresies  pneumogenes,  developpees  au  voisinage  de  tuberculose 
pulmonaire.  C'est  ainsi  qu'il  y  a  des  pleuresies  fibreuses  avec  tuber- 
cules discrets  ou  la  sclerose  est  tres  etendue;  certaines  de  ces  plevres 
fibreuses  presentent  un  nombre  considerable  d'arterioles  et  de  capil- 
laires  dilates  gorges  de  sang,  qui  donnent  au  tissu  l'apparence  d'un 
tissu  caverneux;  d'autres  fois,  au  contraire,  il  se  produit  de  nom- 
breuses  cellules  adipeuses  au  voisinage  des  foyers  tuberculeux,  et  il 
y  a  ainsi  par  places  de  veritables  ilots  de  graisse  neo-formes  qui  con- 
tribuent  a  epaissir  encore  la  plevre  et  a  lui  donner  son  apparence  lar- 
dacee.  Au  microscope,  ces  ilots  apparaissent  identiques  au  tissu 
cellulaire  sous-cutane;  ils  sont  tres  souvent  infiltres  de  cellules 
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embryonnaires  coulees  entre  les  cellules  graisseuses  (Voy.  fig.  101). 

Enfin,  il  y  a  egalement  des  cas  ou  Ton  observe  une  caseifisation 
diffuse  de  la  plevre  (Voy.  fig.  102). 

Enfin,  la  pleuresie  tuberculeuse  revet  souvent  le  type  hemorra- 
gique  ou  purulent,  quelquefois  lactescent. 

La  pleuresie  hemorragique  possede  generalement  un  epanchoment 


ca  in 


Fig.  101.  —  Cellules  adipeuses  developpees  dans  l'epaisseur  de  la  plevre  au  voisinage  d'un  tubcr- 
cule.  Infillrat  lymphocytique  entre  les  cellules  adipeuses.  —  ca,  cellules  adipeuses;  in,  infiltrat 
lymphocytique  entre  les  cellules  interstitiellcs;  eg,  cellule  ge'ante ;  ce,  cellules  embryonnaires  du 
tubercule;  bl, \>ord  libre  de  la  plevre;  pi,  plevre  au  voisinage  du  poumon  (Milian). 


peu  abondant,  ne  depassant  guere  800  a  1 000  grammes.  Le  nombre 
des  leucocytes  est  plus  considerable  dans  cet  epanchement  que  dans 
le  sang  normal,  ce  qui  tient  a  l'element  inflammatoire.  Les  lesions 
pleurales  sont  analogues  aux  precedentes. 

La  plevre  est  considerablement  epaissie,  surtout  dans  la  forme  d'he- 
matome  pleural.  Les  capillaires  y  sont  abondants  et  dilates.  Leur  rup- 
ture entre  pour  une  grande  part  dans  la  production  de  1'epanchement. 

La  pleuresie  purulente  tuberculeuse  possede  rarement  un  pus 
epais  comme  celui  de  Tabces  froid  :  il  est  trouble,  bouillon  sale,  ou 
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sero-hematique,  ou  sero-purulent.  Au  repos,  il  tombe  au  fond  du  vase 
un  depot  pulverulent,  au-dessus  duquel  existe  une  serosite  louche.  Ce 
liquide  est  pauvre  en  fibrine. 

Histologiquement,  on  voit  qu'il  n'y  a  pas  de  pseudo-membrane 
fibrineuse;  il  existe,  a  sa  place,  une  couche  epaisse  de  tissu  caseeux. 
Quant  a  la  neo-membrane,  elle  est  abondamment  fibreuse  et  pourvue 
de  tubercules  caseeux. 

d  d  clt 


a  a 

Fig.  102.  —  Caseification  diffuse  de  la  plevre  :  a,  alveoles  pulmonaires;  pi,  plevre  eongestiomiee; 
ca,  zone  caseitiee;  ch,  debris  nucleaires  reduits  en  poussiere ;  d,  debris  de  chromatine  morti- 
fies et  a  peine  colores  par  les  colorants  nucleaires  (Milian). 

Pleuresies  opalescentes.  —  On  designe  sous  ce  nom  les  pleure- 
siesdontle  liquide  est  plus  ou  moins  semblable  a  du  lait,  ou  au  chyle. 
Shaw  (cite  par  Jousset  (1),  les  divise  en  pleuresies  chyleases  et  en 
pleuresies  chyliformes.  Les  pleuresies  chyleusessontextremementrares. 
Jousset  en  accepte  trois  observations  :  une  de  Henssen  et  deux  de 
Handmann.  Elles  ont  trait  a  des  traumatismes  violents  du  thorax  au 
cours  desquels  le  canal  thoracique  a  vraisemblablement  ete  rompu  et 

(1)  Jousset,  Les  humeurs  opalescentes  de  Vorganisme.  (These  tie  Paris,  1901,  p.  96.) 
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a  deverse  son  contenu  dans  le  cul-de-sac  retro-oesophagien  de  la 
plevre  contre  lequel  il  est  applique. 

II  n'existe  pas  de  pleuresie  lactescente  chyleuse  par  transsudation 
comme  il  existe  des  ascites  lactescentes  par  lymphangite  des  chyli- 
feres  (celles  des  cirrhoses  et  de  certains  neoplasmes  abdominaux). 

Les  pleuresies  chyliformes  constituent,  au  contraire,  la  presque 
lotalite  des  pleuresies  lactescentes.  Elles  derivent  tres  vraisembla- 
blement,  d'apres  Jousset,  d'une  fonte  leucocytaire  plus  ou  moins 
parfaite  et  sont  done  dupus  transformed  Suivant  que  la  transformation 
est  tres  ancienne  et  complete,  ou  plus  recente  et  inachevee,  le  liquide 
est :  simplement  graisseux  ou  graisseux  et  albumineux.  G'est  a  ces 
corps  qu'il  doit  son  aspect  particulier. 

On  voit  fort  bien  par-l'examen  histologique  des  zones  de  sedimen- 
tation du  liquide  lactescent  que  celui-ci  derive  de  la  disintegration 
des  leucocytes.  En  effet,  examinant  les  elements  microscopiques  qu'on 
trouve  dans  les  zones  superposees  du  liquide  au  repos,  on  constate 
que  dans  la  zone  superieure  existent  seulement  des  granulations 
nombreuses,  irregulieres,  de  2  a  3  [/.,  «  poussiere  de  l'opalescence  »; 
dans  la  zone  inferieure,  des  hematies,  des  cellules  endotheliales,  des 
leucocytes  polynucleaires,  des  lymphocytes,  toutes  cellules  normale- 
ment  colorees  avecun  noyau  egalement  normal;  dans  la  zone  interme- 
diaire,  on  saisit  la  transition  entre  ces  deux  types  extremes,  car  on  y 
retrouve  des  leucocytes  en  effritement  qui  renferment  eux-memes  et 
laissent  echapper  des  granules  graisseux  (Jousset). 

Le  nombre  des  observations  connues  de  pleuresie  lactescente  est 
aujourd'hui  de  60. 

Voici  comment  Jousset  les  classe  etiologiquement  : 


Traumatismes   11 

Cancer  de  la  plevre   10 

Pleuresie  tuberculeuse   7 

Pleuresie  simple   4 

Abces  du  poumon   1 

Obliteration  de  la  veine  sous-claviere  gauche. . .  £ 

Compression  ou  obliteration  du  canal  thoracique.  5 

Lymphangite   2 

Parasites   2 

Lipemie  (?)   j 

Cas  douteux   13 
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Pleuresies  hemorragiques.  —  On  designe  sous  ce  nom  tous  les 
epanchements  pleuraux  non  traumatiques  qui  sont  d'aspect  hemorra- 
gique  et  donl  la  coloration  tient  a  la  presence  de  globules  rouges. 

Ces  pleuresies  relevent  de  deux  causes  principales  :  la  tuberculose 
et  le  cancer.  Elles  ont  pour  histologic  pathologique  celle  de  ces  deux 
maladies.  L'etude  de  1'evolution  de  l'epanchement  et  de  sa  resorption 
a  ete  faite  au  chapitre  relatif  a  l'hemothorax. 

Vhcmatome  pleural  ou  epanchement  de  sang  pur  est  en  rapport, 
comme  dans  les  maladies  des  autres  sereuses,  avec  une  inflammation 
chronique  de  la  sereuse,  avec  la  pachypleurite,  celle-ci  etant  d'ailleurs 
presque  constamment  de  nature  tuberculeuse. 

PLEURESIES  PURULENTES 

On  peutavec  Netter  diviser  les  pleuresies  purulentes  de  la  maniere 
suivante  : 

1°  Pleurisies  purulentes  simples  causees  par  des  organes  pyo- 
genes; 

a)  pleuresies  purulentes  a  streptocoques; 

b)  pleuresies  purulentes  a  pneumocoques ; 

c)  pleuresies  purulentes  a  organismes  moins  communs. 

a)  staphylocoques ; 

(3)  pneumobacille ; 

y)  bacille  typhique. 
2°  Pleurisies  purulentes  tuberculeuses ; 
3°  Pleuresies  purulentes  ozeneuse. 

1°  Pleuresies  purulentes  simples.  a)  Pleuresies  purulentes 
a  streptocoques.  —  Le  streptocoque  est  Fagent  le  plus  frequent  des 
pleuresies  purulentes.  II  penetre  generalement  dans  la  plevre  secon- 
dairement,  a  la  suite  d'affections  pulmonaires,  de  la  cavite  abdomi- 
nale,  de  maladies  generales,  etc. 

Au  debut,  le  liquide  est  generalement  louche  et  non  franchement 
purulent;  il  devient  ensuite  sero-purulent.  11  est  tres  rare  que  l'epan- 
chement soil  forme  de  pus  pur;  aussi,  lorsqu'on  le  laisse  deposer 
dans  un  vase,  se  depose-t-il  en  deux  couches,  la  superieure  sereuse, 
citrine,  bouillon  sale,  Tinferieure  formee  d'un  pus  jaunatre  granuleux 
c  donnant  l'idee  d'une  poussiere  fine  peu  dense  »  (Netter). 

La  surface  de  la  plevre  presente  des  fausses  membranes  peu 
epaisses,  peu  abondantes,  bien  moins  abondantes  que  dans  les  pleu- 
resies pneumococciques. 
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b)  Pleuresies  purulentes  a  pneumocoques.  —  La  pleuresie  a  pneu- 
mocoques est  surtout  frequenle  chez  l'enfant,  ou  on  la  trouve  plus 
souvent  que  la  pleuresie  a  streptocoques.  Elle  est  en  general  meta- 
pneumonique,  c'cst-a-dire  secondaire  a  une  pneumonie.  Nous  avons 
indique  plus  haut  les  lesions  de  pleuresie  pseudo-membraneuse 
(p.  259)  qu'on  observe  au  voisinage  des  foyers  pneumoniques.  Le  pus 
qu'on  observe  dans  les  pleuresies  purulentes  a  pneumocoques  est 
un  pus  different  de  celui  de  la  pleuresie  a  streptocoques  :  il  est  epais, 
visqueux,  jaune  verdatre,  puree  de  pois,  tres  riche  en  (ibrine,  et  ne  se 
separe  pas  en  deux  couches  de  serum  et  de  pus;  c'est  le  pus  louable 
des  anciens  auteurs. 

Les  autres  pleuresies  purulentes  simples  onl  des  aspects  tres  va- 
riables et  ne  peuvent  etre  decrites  d'ensemble. 

2°  Pleuresies  purulentes  tuberculeuses.  —  La  pleuresie  puru- 
lente  tuberculeuse  correspond  aux  pleuresies  decrites  autrefois  sous 
le  nom  de  pleuresie  purulente  chfonique. 

Les  lesions  predominent  au  niveau  du  feuillet  parietal  qui  est  tres 
epaissi,  presente  1  centimetre  d'epaisseur  et  est  infiltre  de  follicules 
tuberculeux.  La  surface  interne  est  tantot  lisse,  tantot  anfractueuse 
et  la  matiere  caseeuse  apparait  au  fond  des  ulcerations.  La  pleuresie 
n'estpas  ici  consecutive  a  une  tuberculose  pulmonaire,  car  les  lesions 
puimonaires  sont  insignifiantes  ou  manquent  complelement.  II  s'agit 
presque  toujours  de  la  propagation  d'une  lesion  de  voisinage. 

3°  Pleuresies  ozeneuses.  —  A  l'exemple  du  professeur  Dieula- 
foy  (1),  il  faut  designer  sous  le  nom  de  pleuresies  ozeneuses  toutes 
les  pleuresies  qui  sentent  mauvais,  pleuresies  a  liquide  puant,  nau- 
seabond.  On  ne  connaissait  naguere  que  les  pleuresies  putrides  qu'on 
confondait  la  plupart  du  temps  avec  les  pleuresies  gangreneuses. 
M.  Dieulafoy  a  montre  que,  parmi  les  pleuresies  a  liquide  puant,  il 
fallait  distinguer  trois  categories  de  cas  :  a)  pleuresies  fetides,  sur- 
tout enkystees,  ou  le  liquide  sent  mauvais,  mais  ne  s'accompagne 
d'aucun  processus  de  putrefaction  ni  de  gangrene;  b)  pleuresies 
putrides  siegeant  generalement  dans  la  grande  cavite  et  portant  en 
elles  tous  les  caracteres  de  la  putrefaction  :  gaz  dans  la  plevre  ame- 
nant  un  pneumothorax  «  de  fermentation  »,  phlegmon  gazeux  sur  le 
trajet  d'une  ponction  exploratrice  dans  les  parois  du  thorax,  a  liquide 


(1)  Dieulafoy,  Les  pleuresies  ozeneuses  :  pleuresies  fetides,  putrides,  gangreneuses. 
(Sem.  medicate,  31  octobre  1900,  p.  375.) 
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ero-purulent,  trouble,  grisatre,  mal  lie,  et  dont  la  culture  donne 
'abondantes  bulles  de  gaz  et  l'inoculation  a  f  animal  des  phlegmons 
azeux;  enfin,  c)  des  pleurisies  gangreneuses  qui  se  distinguent  des 
irecedentes  par  la  mortification  des  tissus  et  ou  Ton  trouve  des  lam- 
!>eaux  cle  tissu  noiratre  sphacele  dans  le  liquide  putride. 

II  n'est  pas  toujours,  facile  de  classer  une  pleuresie  ozeneuse  stric- 
ement  dans  Tun  des  trois.  groupes.  II  arrive  qn'une  pleuresie  simple- 
inent  fetide  chez  Thomme  donne  des  gaz  a  l'inoculation  au  cobaye,  ou 
fencore  cle  la  gangrene.  Nous  ne  pouvons  distinguer  des  germes  spe- 
piaux  a  chacune  de  ces  categories.  C'est  ainsi  que  Guillemot,  Halle  et 
Rist  (1)  concluent  de  leurs  experiences  qu'il  ne  parait  pas  y  avoir  de 
inferences  specifiques  a  etablir  entre  la  fetidite,  la  putridite  et  la 
gangrene.  Ce  seraient  done  des  variantes  d'un  meme  processus,  et 
3ette  distinction  est  anatomo-clinique  plus  qu'etiologique. 

Etiologie  et  pathogenie.  —  II  n'existe  pas  de  pleuresie  putride 
sans  germes  strictement  anaerobies;  ces  anaerobies  peuvent  exister 
Iseuls,  mais  sont  quelquefois  associes  a  des  aerobies  dont  le  plus 
constant  est  un  streptocoque  non  pathogene.  La  pleuresie  est  quel- 
quefois monomicrobienne,  auquel  cas  il  s'agit  toujours  d'un  anae- 
robie,  mais  la  plupart  du  temps  les  germes  anaerobies  sont  associes 
entre  euxau  nombre  de  plusieurs  especes.  L'examen  sur  lames,  indis- 
pensable a  pratiquer  pour  se  rendre  compte  de  l'abondance  et  de  la 
pluralite  des  germes,  permet  de  l'affirmer  (Voy.  fig.  103).  II  existe  par- 
fois  6  ou  7  :especes  microbiennes.  Par  ordre  de  frequence,  on  trouve 
surtout  :  Bacillus  ramosus,  B.  fragilis,  B.  fnnduliformis,  micrococcus 
fcetidus,  staphylococcus  parvulus,  B.  aBrogenes  capsulatus  (Voy.  Gan- 
grene pulmonaire,  p.  132).  Une  fois  seulement,  sur  13  cas,  Guillemot 
et  Halle  ont  observe  une  pleuresie  monomicrobienne  due  a  un  anaero- 
bie  strict  auquel  ils  ont  donne  le  nom  de  Bacillus  glutinosus  (Voy. 
fig.  102).  Ce  bacille  se  presente  dans  le  pus  sous  l'aspect  de  longs  ba- 
tonnets  immobiles  quatre  a  six  fois  plus  longs  que  le  bacille  diphte- 
rique,  isoles  les  uns  des  autres  en  general,  parfois  accoles  et  groupes 
en  amas. 

Par  places,  on  trouve  dans  le  pus  de  veritables  buissons  de  bacilles 
enchevetres,  capables  d'occuper  tout  le  champ  du  microscope.  Tous 
les  batonnets  ne  se  colorent  pas  egalement.  Beaucoup  sont  mal  colo- 
res,  ce  qui  tient  peut-etre  a  ce  qu'ils  sont  morts.  Ce  microorganisme 

(1)  Guillemot,  Halle  et  Rist,  Recherches  baclenologiques  et  experimentales  sur  les 
pleuresies  putrides.  (Arch,  de  medecine  experiment  ale,  1904,  septembre  et  novembre, 
nos5  et  6,  pp.  571  et  678.) 
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est  flexueux,  legerement  ondule,  tres  rarement  incurve.  II  n'a  ni  l'as-j 
pect  d'un  spirille,  ni  celui  d'un  spirochoete.  II  n'est  pas  rare  d'observer 
des  renflements  legers.  Les  extremites  sont  en  general  plus  minces 
que  le  centre. 

Le  pneumocoque  est  tres  rare  dans  les  epanchements  putrides. 
Les  germes  strictement  anaerobies  ne  constituent  pas  une  flore 
speciale  aux  pleuresies  putrides.  Ge  sont  ceux  de  toutes  les  suppura- 


Fig.  103.  —  Aspect  du  pus  d'une  pleuresie  putride.  On  note  la  pluralite  des  formes  microbiennes 
A  gauche,  une  courte  chainette  de  slreptocoques ;  au  centre,  nn  faisceau  de  Bacillus  ramosus 
Les  elements  histologiques  sont  rares  ((luillemot). 

tions  a  caractere  putride  et  gangreneux  ayant  pour  origine  soit  le 
tractus  digestif  et  ses  annexes,  soit  l'appareil  respiratoire,  soit  les  or- 
ganes  genito-urinaires.  Plusieurs  de  ces  germes  se  retrouvent  a  l'etat 
saprophytique  sur  les  muqueuses  des  cavites  naturelles. 

Guillemot,  Halle  et  Rist  etablissent  la  classification  pathogenique 
suivante  des  pleuresies  putrides  : 

1°  Pleuresies  putrides  consecutires  d  une  affection  gangreneuse 
primitive  ou  secondaire  du  poumon.  —  La  gangrene  pulmonaire  joue 
ici  le  role  predominant.  Ensuite  viennent  les  dilatations  des  bronches. 
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ironchites  fetides,  bronchopneumonies,  pneumonies  compliquees  de 
angrene,  tuberculose,  gomme  syphilitique  fistulisee,  kystes  hyda- 
iques,  cancer  pulmonaire.  L'infection  pleurale  s'effectue  par  rupture 
i'une  cavite  gangreneuse,  par  escharitication  d'une  zone  necrosee 
orticale,  ou  indirectement  par  contiguite  ou  continuity. 
2°  Pleuresies  putrides  d'origine  abdominate  :  appendicites,  suppu- 


Fig.  lOi.  —  Bacillus  glutinosus.  (Guillemot.) 


rations  hepatiques,  ententes  gangreneuses.  suppurations  tubo-ova- 
riennes,  peritonites  puerperales,  phlegmons  perinephretiques,  etc.  La 
encore  l'infection  se  fait  directement  par  rupture  d'un  foyer  a  travers  le 
diaphragme,  ou  indirectement  par  la  voie  lymphatique  ou  peritoneale. 

3°  Pleuresies  putrides  d'origine  embolique.  —  Elles  peuvent  avoir 
les  origines  les  plus  diverses  :  otite,  abces  dentaire,  appendicite,  abces 
hepatique,  abces  urineux,  etc.  Ce  sont  celles  qui  donnent  le  plus 
souvent  lieu  a  l'apparence  d'une  pleuresie  putride  primitive,  car  leur 
foyer  d'origine  peut  etre  latent  ou  cliniquement  insignifiant. 
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Reproduction  experimentale.  —  On  reproduit  experimentalement 
une  pleuresie  putride  en  inoculant  dans  la  plevre  le  pus  d'une  pleu- 
resie putride  humaine.  Les  caracteres  de  putridite  se  maintiennent 
dans  les  inoculations  de  pus  en  series  successives  en  diminuant  nean- 
moins  d'intensite  par  la  disparition  progressive  de  certaines  especes. 
La  putridite  dans  la  plevre  parait  done  etre  en  raison  de  la  multiplicite 
des  especes  associees  (Guillemot,  Halle  et  Rist). 

L'inoculation  intrapleurale  d'un  pus  de  pleuresie  purulente  non 
putride  ne  reproduit  jamais  de  pleuresie  putride.  On  ne  peut  jamais 
reproduire  de  pleuresie  putride  par  l'inoculation  intrapleurale  de 
germes  aerobies,  quelles  que  soientles  especes  inoculees  etdequelque 
maniere  qu'on  les  associe  (Guillemot,  Halle  et  Rist). 

Etude  histologique.  —  L' etude  histologique  des  pleuresies  gan- 
greneuses  a  ete  faite  egalement  par  Guillemot,  Halle  et  Rist,  qui  ont 
montrequeles  lesions  obtenues  experimentalement  etaient  identiques 
aux  lesions  donnees  par  la  clinique. 

Voici  comment  ils  les  exposenta  1'examen  histologique  d'une  coupe 
portant  a  la  fois  sur  la  plevre  et  le  poumon  : 

De  dehors  en  dedans,  on  trouve  d'abord  des  fausses  membranes  en 
partie  detachees,  ftottantdans  la  cavite  pleurale.  Elles  sont  constitutes 
par  un  reseau  de  fibrine  englobant  les  leucocytes,  mais  1'ensemble 
prend  les  differents  colorants  d'une  facon  uniforme  et  tres  indistincte. 
Les  colorants  nucleaires  n'arrivent  pas  a  mettre  en  relief  les  noyaux, 
ni  les  granulations  proteiques  de  la  disintegration  cellulaire.  La  fibrine 
forme  une  masse  granuleuse  et  pale  qui  se  confond  avec  les  detritus 
cellulaires. 

A  cette  fausse  membrane  fait  suite  une  zone  qui  presente  un  aspect 
tout  a  fait  caracteristique,  se  rattachant  nettement  au  poumon  dont 
elle  represente  le  territoire  le  plus  atteint  par  la  gangrene.  Cette  zone 
de  necrose  en  masse  presente  vis-a-vis  des  reaclifs  tinctoriaux  des  ca- 
racteres speciaux  dont  le  principal  est  de  ne  pas  fixer  les  colorants 
nucleaires,  de  se  teinter  d'une  facon  uniforme  et  homogene,  et  de  se 
presenter  comme  une  bande  de  refringence  hyaline,  sans  aucune  struc- 
ture histologique.  Cette  region,  qui  est  deja  visible  a  l'oeil  nu  sur  les 
coupes,  entoure  tout  le  poumon  et  presente  une  epaisseur  presque 
uniforme.  Elle  est  limitee  vers  la  profondeur  par  une  bordure  ayant 
fixe  tres  fortement  les  colorants,  ce  qui  tranche  d'une  facon  tres  re- 
marquable  avec  les  regions  precedentes.  Si  on  examine  cette  troisieme 
zone,  on  voit  qu'elle  est  composee  principaiement  de  deux  sortes  de 
particules  colorees,  tres  serrees  et  tres  tassees,  d'autant  plus  abon- 
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dantes  qu'on  se  rapproche  de  la  peripheric  du  poumon.  Ce  sont  d'abord 
des  granulations  presentant.  les  reactions  des  substances  nucleaires, 
granulations  de  toute  grosseur  et  de  toute  forme,  qu'il  est  possible  de 
rattacher  a  des  noyaux  de  leucocytes  ou  de  cellules  alveolaires.  Les 
autres  parties  colorees  sont  des  noyaux  de  leucocytes  poiynucleaires, 
moins  alteres,  qui  paraissent  representer  dans  cette  zone  un  element 
de  defense.  On  pourrait  done  donner  a  cette  region  le  nom  de  zone  de 
reaction  ou  d'envahusement,  suivant  qu'on  envisage  la  reaction  de 
defense  du  tissu  fmlmonaire  ou  la  marche  du  processus  gangreneux. 

Sur  certains  poumons  particulierement  alteres,  on  voit  au  niveau 
de  cette  zone  de  reaction  un  element  d'ordre  vasculaire  qui  peut  se 
montrer  sous  deux  aspects.  II  s'agit  souvent  d'ectasies  capillaires 
situees  au  sein  de  la  zone  d'envahissement  precedente,  ou  sur  les  con- 
fins  de  cette  zone,  vers  le  poumon  moins  malade. 

Ces  dilatations  capillaires  peuvent  atteindre  un  volume  enorme; 
elles  font  saillie  dans  les  alveoles,  arrivent  meme  a  leur  centre,  les 
remplissent,  et  constituent  ainsi  par  leur  contact  un  veritable  tissu 
caverneux.  D'autres  fois,  on  constate  une  veritable  hemorragie  en 
nappe,  parallele  a  la  surface  de  la  plevre,  atteignant  une  epaisseur 
suffisante  pour  etre  deja  visible  a  rceil  nu  et  opposer  une  resistance  a 
la  penetration  des  colorants.  Dans  certains  points,  cette  hemorragie 
peut  penetrer  dans  les  cavites  alveolaires  et  se  melanger  aux  exsudats 
inflammatoires. 

Sur  certains  poumons,  on  constate  une  alteration  d'un  ordre  tres 
particulier  et  siegeant  encore  dans  cette  zone  reaetionnelle.  Deja,  a 
un  faible  grossissement,  on  voit  de  petites  cavites  dont  la  bordure  est 
fortement  coloree  et  affectant  la  forme  d'acinis  glandulaires.  Les  unes 
sont  absolument  rondes  et  rappellent  de  veritables  kystes  glandu- 
laires, avec  une  seule  bordure  cellulaire.  Si  on  examine  ces  regions 
a  un  plus  fort  grossissement,  on  voit  que  la  bordure  plus  coloree  de 
ces  cavites  est  constitute  par  un  epithelium  cubique  forme  de 
cellules  tres  bien  colorees  et  ne  paraissant  nullement  alterees. 

Entre  ces  cavites,  evidemment  composees  par  des  alveoles  kysti- 
ques  et  qui  sont  probablement  separees  du  reste  de  l'arbre  aerien,  on 
constate  un  tissu  conjonctif  compose  surtout  de  cellules  fusiformes, 
tres  allongees,  telles  qu'on  les  voit  dans  les  scleroses.  L'ensemble  de 
la  coupe  rappelle  tout  a  fait  ce  que  Ton  observe  ordinairement  dans 
certaines  irritations  chroniques  du  tissu  pulmonaire  (sclerose  broncho- 
pulmonaire)  et  qui  relevent  d'un  processus  infectieux  lent  et  pro- 
longe. 
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En  se  rapprochant  du  centre  du  poumon,  les  alterations  changent 
d'aspect;  elles  sont  d'ordre  different  :  les  unes,  mecaniques,  tiennent 
evidemment  a  rabonclance  de  l'epanchement,  a  la  compression  qu'il 
exerce  progressivement  et  a  la  rapidite  de  sa  formation.  Elles  consis- 
tent en  un  tassement  des  alveoles  restes  sains  qui  se  presentent  sous 
l'aspect  de  fentes  allongees  paralleleinent  a  la  surface  pleurale.  Les 
autres  sont  d'ordre  inflammatoire  et  consistent  en  une  infiltration 
leucocytaire  discrete  par  place,  tres  intense  en  d'autres  points,  mais 
diffusee  a  tout  le  poumon.  Enfin,  surtout  vers  le  hile,  on  constate 
l'existence  d'un  oedeme  tres  intense,  gelatineux,  qui  s'explique  suffi- 
samment  par  l'union  des  processus  inflammatoires  et  mecaniques  asso- 
cies. 

Si  on  etudie  separement  les  lesions  de  chacun  des  elements  du 
poumon,  on  remarque  qu'aucune  partie  n'est  absolument  saine.  Les 
bronches  sont  cependant  les  organes  les  moins  atteints.  Par  contre, 
dans  certains  poumons,  les  vaisseaux  montrent  des  lesions  cl'une  in- 
tensity extreme,  qui  revetent  le  type  classique  de  Fendo-perivascula- 
rite.  Certaines  arteres  de  calibre  deja  notable  ont  leur  lumiere  tres 
retrecie  par  l'inflammation  proliferate  de  leur  paroi. 

Dans  ces  poumons,  la  repartition  des  microbes  est  assez  simple.  La 
grande  masse  des  germes  est  limitee  a  la  zone  de  necrose  precedem- 
ment  decrite,  et  meme  dans  cette  zone  les  microorganismes  occupent 
une  region  particuliere.  Difficiles  a  colorer  et  a  peine  visibles  dans  les 
fausses  membranes  pretes  a  se  detacher,  absolument  absents  dans  la 
partie  la  plus  profonde  de  la  zone  de  necrose  dont  ils  se  coiffent  dans 
leur  marche  envahissante  dans  le  poumon,  ils  forment  une  bande 
presque  continue  dont  la  limite  interne  est  nette  et  tranchee.  Cette 
bande  est  composee  d'une  serie  d'amas  de  bacteries  extremement 
enchevetrees,  prenant  en  masse  la  coloration,  mais  difficiles  a  dis- 
tinguer  les  unes  des  autres.  Ces  masses  forment  des  sortes  decolonnes 
d'assautqui  penetrent  plus  ou  moins  dans  la  profondeur  du  poumon. 

Dans  les  regions  ou  la  structure  pulmonaire  est  reconnaissable,  et 
meme  dans  la  zone  dite  de  reaction,  on  n'arrive  ni  a  colorer,  ni  a  voir 
de  microbes. 

TUMEURS  DE  LA  PLEVRE 

Toutes  les  varietes  de  tumeurs  peuvent  etre  observees  a  la  plevre, 
osteome,  lipome,  fibrome,  epitheliome,  sarcome.  Ces  tumeurs  peu- 
vent etre  primitives  ou  secondaires.  Nous  ne  parlerons  pas  des 
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tumeurs  benignes  peu  interessantes,  mais  seulement  des  tumeurs 
malignes,  reunies  sous  le  nom  de  cancers. 

L'epitheliome  et  le  sarcome  peuvent  etre  observes,  le  premier  plus 
souvent  que  le  second.  Uepilheliome  est  le  plus  ordinairement  conse- 
cutifaun  epitheliome  du  sein.  II  s'accompagne  d'epanchement  pleural, 
jpresque  toujours  hemorragique.  Le  cyto-diagnostic  de  1'epanchement 
[montre  des  globules  rouges,  des  polynucleaires,  des  cellules  epithe- 
liales  desquamees,  et  en  petit  nombre  des  cellules  endothelials  et  des 
lymphocytes. 

Les  sarcomes  secondares  s'accompagnent  egalement  d'epanche- 
ment hemorragique.  Les  cellules  en  suspension  dans  1'epanchement 
sont  tres  caracteristiques  et  peuvent  etre  d'un  tres  grand  secours  pour 
le  diagnostic  clinique. 

Labbe,  Armand  Delille  et  Aguinet  (1)  en  ont  reproduit  un  excellent 
dessin  a  propos  d'un  sarcome  de  la  plevre,  secondaire  a  un  sarcome 
globo-cellulaire  de  l'ovaire  (Voy.  fig.  106). 

Les  cellules  de  l'exsudat  sont  representees  par  des  globules  rouges 
en  tres  grande  quantite,  par  une  petite  proportion  de  lymphocytes  et 
de  leucocytes  mononucleates  et  quelques  tres  rares  leucocytes  poly- 
nucleaires et  par  un  nombre  considerable  de  grandes  cellules  sarco- 
mateuses.  Ces  cellules  sarcomateuses  sont  tres  caracteristiques.  Leurs 
dimensions  varient;  les  unes  sont  a  peu  pres  de  la  dimension  d'un 
gros  leucocyte  mononucleate,  les  autres  trois  ou  quatre  fois  plus  vo- 
lumineuses.  Les  unes  sont  isolees  dans  le  liquide ;  beaucoup  sont 
reunies  en  formant  des  plaques  plus  ou  moins  larges  de  3  ou  4  cellules 
ou  meme  d'une  vingtaine  occupant  tout  le  champ  du  microscope. 

Le  protoplasma  se  teinte  par  les  melanges  colorants  neutres ;  il  ne 
contient  pas  de  granulations  au  triacide.  II  presente  dans  un  grand 
nombre  de  celles-ci  des  inclusions  irregulieres  representant  soit  des 
globules  rouges,  soit  des  globules  blancs  ou  des  debris  cellulaires  et 
dont  quelques-uns,  par  leur  aspect  etrange,  rappellent  les  parasites 
qu'on  a  decrits  dans  les  cancers.  En  outre,  il  y  a  de  nombreuses  va- 
cuoles petites  et  multiples  ou  volumineuses  et  uniques. 

Le  noyau  meme  peut  presenter  des  vacuoles.  Les  noyaux  sont  en 
general  tres  gros,  ovalaires  ou  reniformes.  lis  presentent  1,  2  ou  3  nu- 

(i)  Labbe,  Armand  Delille  et  Aguinet,  Cytodiagnostic  de  la  pleuresie  sarcoma- 
mateuse.  (Bull.  delaSociete  anatomique,  mai  1902,  p.  507.) 
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cleoles  tres  gros  et  tres  apparents.  Les  noyaux  sont  uniques  dans  les 
petits,  generalement  multiples,  2,  A  et  plus  dans  les  grosses  cellules. 
Quelques-uns  de  ces  elements,  parmi  les  plus  gros,  sont  en  voie  de 
degenerescence.  Beaucoup  de  cellules  renferment  du  glycogene. 

On  distingue  facilement  ces  cellules  sarcomateuses  des  cellules  en- 
dothelials par  leur  volume  considerable,  leur  forme  irreguliere,  les 


Fig.  106.  —  Les  cellules  de  l'epanchement  dans  les  pleuresies  sarcomateuses. 


nombreuses  vacuoles  et  les  inclusions  cellulaires  que  presente  leur 
protoplasma;  notons  egalement  l'enorme  volume  des  noyaux,  pourvus 
de  un  ou  plusieurs  nucleoles  distincts. 

Malgre  la  valeur  considerable  qu'ont  ces  cellules  pour  le  diagnostic 
du  cancer  pleural,  il  fautpourtant  faire  quelques  reserves.  R.  Duf'our(l) 
a  pu,  en  effet,  dans  3  cas,  observer  dans  le  liquide  pleural  retire  par 

1.  R.  Dufour,  De  la  presence  de  cellules  vacuolaires  dites  neoplasiques  dans  les 
epanchemenls  pleuraux  noncancereux  des  cancer eux.  {Arch,  de  med.  exp.  et  d'anul. 
path.,  novembre  1909.) 
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Ihoracentese,  la  presence  de  ces  cellules  vacuolates  alors  que  la 
sereuse  pulmonaire  n'etait  pas  neoplasique.  Dans  ces  trois  cas,  il  est 
vrai,  les  malades  etaient  atteints  de  tumeurs  malignes  d'autres  organes, 
aussi  l'auteur  en  conclut-il  que  les  cellules  en  question  venues  de 
['endothelium  desquame  temoignent  d'un  processus  cancereux  en  acti- 
jvite  dans  l'organisme. 

CANCER  PRIMITIF  DE  LA  PLEVRE 

On  a  publie,  sous  le  nom  de  cancer  primitif  de  la  plevre,  une  foule 
d'observations  des  plus  disparates  :  carcinome  (Maurice  Bloch  [1), 
Meslay  et  Lorrain  [2]),  epitheliome  a  cellules  cylindriques  (Fossard  [3]), 
sarcome  (Regnault  [i]),  endotheliome  (Friinkel,  [Hofmokl,  de  Mat- 
tos),  etc. 

Au  milieu  de  tous  ces  cas  disparates,  il  est  bien  difficile  de  se  faire 
une  opinion  precise.  II  est  probable  qu'un  certain  nombre  de  ces  tu- 
meurs sont  en  realite  des  tumeurs  secondares,  dont  la  tumeur  pri- 
mitive a  passe  inapercue.  II  est  si  frequent  qu'une  tumeur  secondaire 
soit  volumineuse  et  tres  visible,  alors  que  le  noyau  originel  est  minus- 
pule  et  se  dissimule  au  sein  d'un  parenchyme  normal  d'apparence! 

II  est  possible  egalement  que  des  epitheliomes  cylindriques  se  pro- 
pagent  a  la  surface  de  la  plevre,  en  prenant  pour  origine  les  cellules 
des  bronchioles  sous-pleurales,  et  creentainsi  l'apparence  d'un  epithe- 
lioma primitif  de  la  plevre. 

II  y  a  pourtant  une  forme  de  cancer  qui  parait  speciale  a  la  plevre, 
qu'on  retrouve  sur  les  autres  sereuses  en  general,  et  qui  a  ete  decrite 
)Our  la  premiere  fois  par  E.  Wagner  (5)  sous  le  nom  de  cancer  endo- 
helial,  puis  par  Perls  sous  le  nom  de  pleuritis  carcinosa,  Schottelius 
sous  celui  de  lymphangitis  carcinomatodes,  Schweninger  sous  celui 
le  lymphangitis  prolifera. 

On  trouvera  dans  un  article  de  Rossier  (6)  un  historique  complet 
it  une  bonne  observation  de  cette  affection. 

Au  dire  de  ces  auteurs,  cette  tumeur  de  la  plevre  se  distingue  du 

(1)  Maurice  Bloch,  Cancer  primitif  de  la  plevre.  (Bull,  de  la  Societe  anatomique  de 
3um,  mars  1984,  p.  242.) 

(2)  Meslay  et  Lorrain,  Cancer  primitif  des  deux  plevres.  (Bull,  de  la  Societe  ana- 
fimique,  Janvier  1903,  p.  88.) 

(3)  Fossard,  Pleuresie  cancereuse.  (Bull,  de  la  Societe  anatomique,  1899,  p.  287.) 

(4)  Regnault,  Sarcome  primitif  de  la  plevre.  (Bull,  de  la  Societe  anatomique,  1889.) 

(5)  E.  Wagner,  Archiv  der  Heilkunde  (Bd.,  XI). 

(6)  Rossier,  Contribution  d  Vetude  du  cancer  primitif  diffus  de  la  plevre.  (Beitrdge 
Mr  path.  Anat.,  p.  103.) 
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carcinome  par  deux  points  importants  :  lorsqu'un  carcinome  gagne 
les  vaisseaux  lymphatiques,  il  les  remplit  peu  a  peu  a  la  facon  d'une 
masse  d'injection,  tandis  que  les  endotheliums  du  vaisseau  se  com- 
ponent tout  a  fait  passivement  et  n'oflrent  aucune  trace  de  prolife- 
ration. D'autre  part,  le  cancer  commence  en  un  point  bien  distinct  de  ! 
1'organe  dans  lequel  il  va  se  developper. 

Au  contraire,  dans  le  cancer  endothelial,  les  endotheliums  pren- 
nent  une  part  active  a  la  proliferation,  se  modifient,  deviennent  peu  a 
peu  cylindriques  et  remplissent  la  lumiere  du  vaisseau  lymphatique. 
En  outre,  raft'ection  aurait,  des  le  debut,  tendance  a  se  generaliser  et  1 
commencerait  partout  a  la  fois  ou  du  moins  en  une  multitude  de 
points,  Elle  ne  se  rapprocherait  du  carcinome  que  par  l'ordonnance 
de  ces  cellules  et  sa  malignite  ou  sa  tendance  a  former  des  metastases. 
En  outre,  selon  Schultz  (1),  la  de^enerescence  graisseuse  des  cellules 
se  trouverait  exceptionnellement  dans  le  cancer  endothelial  qui,  par 
contre,  presenterait  souvent  des  signes  de  degenerescence  hyaline. 

II  y  a  lieu  de  se  demamler  si  ce  cancer  endothelial,  cet  endothe- 
liome  est  bien  reellement  une  tumeur  et  non  une  lesion  inflamma- 
toire.  Cette  reaction  de  l'endoLhelium  des  voies  lymphatiques  rappelle, 
en  effet,  de  tous  points  ce  qu'on  observe  dans  les  inflammations 
subaigues  ou  chroniques  des  sereuses,  ou  mieux  des  sinus  des  gan- 
glions lymphatiques  qu'on  voit  obliteres  par  de  volumineuses  cellules 
globuleuses  a  noyau  ovoide  souvent  double  qui  ne  sont  autres  que  des 
cellules  endothelials  desquamees. 

[EXAM EN  CYTOLOGIQUE  DES  LIQUIDES  PLEURAUX 

L'examen  cytologique  des  liquides  de  l'organisme,  preconise  par 
Widal  et  Ravaut,  a  ete  particulierement  applique  a  la  plevre  (2),  ou  il 
fournit  comme  ailleurs  d'interessants  renseignements. 

TECHNIQUE. 

Le  liquide  retire  par  ponction  exploratrice  ou  evacuatrice,  est  etudie 
histologiquement  de  la  maniere  suivante  :  on  preleve  15  a  20  cc.  de 
liquide  (on  peut  se  contenter  de  1  a  2  cc.)  qu'il  faut  defibriner  soit 

(1)  Schultz,  Archiv   er  Heilkunde  Rd.,  XVU,  1876. 

(2)  Ravaut,  Le  diagnostic  de  la  nature  des  epanchements  sero-fibrineux  de  la  ple- 
vre. Cytodiagnostic.  (These  de  Paris,  1901  j. 
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mmediatement,  soit  apres  formation  du  coagulum  fibrineux,  suivant 
jes  commodites.  La  defibrination  se  fait  en  battant  le  liquide  avec  des 
jerles  de  verre;  on  emploie  de  grosses  perles,  car  les  petites  pedes 
se  laissent  prendre  dans  le  coagulum;  elles  sont  preparees  d'avance 
ians  des  flacons  sterilises.  On  agite  environ  un  quart  d'heure,  quel- 
quefois  davantage,  une  heure  meme,  et  Ton  finit  par  obtenir  d'une 
part  la  fibrine  que  Ton  enleve  et  d'autre  part  le  liquide  contenant  en 
suspension  les  elements  cellulaires. 

Le  liquide,  ainsi  debarrasse  de  sa  fibrine,  est  centrifuge.  La  centri- 
f ligation  sera  complete  lorsqu'une  goutte  du  liquide  examine  entre 
lame  et  lamelle  ne  contiendra  plus  d'elements;  on  constatera  alors 
au  fond  du  tube  la  formation  d'un  culot  qu'on  peut  decanter,  soit  en 
retournant  le  tube  d'un  seul  coup,  soit  en  aspirant  le  liquide  avec  une 
pipette. 

Le  culot  est  etale  avec  un  fil  de  platine  ou  une  pipette  fermee, 
puis  on  scene  rapidement  et  on  fixe. 

La  fixation  est  faite  a  l'alcool-ether  pour  les  colorations  a  l'hema- 
teine-eosine  et  au  bleu  de  Unna  et  a  la  thionine;  a  la  chaleur  pour 
les  preparations  au  triacide  d'Ehrlich. 

RESULTATS  CYTOLOGIQUES. 

La  pleuro-tuberculose  primitive  est  caracterisee  pendant  toute  la 
duree  de  son  evolution  par  la  presence  presque  exclusive  de  petits 
lymphocytes  tres  confluents,  toujours  meles  a  un  nombre  plus  ou 
moins  considerable  de  globules  rouges. 

La  pleuro-tuberculose  secondaire  a  une  formule  differente. 
Dans  la  plupart  des  cas,  les  elements  cellulaires  sont  en  petit  nombre 
et,  pour  la  plupart,  tres  alteres  :  its  sont  irreguliers,  a  contours  clechi- 
quetes,  remplis  de  vacuoles  et  de  granulations  refringentes  qui  devien- 
nent  noires  par  l'acide  osmique.  On  distingue  des  globules  rouges  en 
petit  nombre,  de  grosses  masses  amorphespeu  nombreuses  qui  repre- 
sented des  lymphocytes  alteres,  et  surtoutdes  polynucleaires  vieillis, 
deformes,  dont  le  noyau  est  tres  estompe  :  beaucoup  de  ces  derniers 

'  ne  se  reconnaissent  que  par  la  presence  de  granulations  neutrophiles. 

|  Quand  cette  pleuresie  evolue  vers  la  guerison,  sa  formule  devientiden- 
tique  a  celle  de  la  pleuro-tuberculose  primitive. 

Pleuresiesdes  biHghtiqaes  et  des  cardiaques.  —  Les  elements  carac- 
eristiques  de  ces  varietes  de  pleuresies  sont  les  cellules  endotheliales. 
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((  Elles  forment  des  placards  resultant  du  groupement  de  8  a  10  cel- 
lules, desquamees  en  lambeau  de  la  plevre,  se  presentant  sous  l'aspect 
d'une  masse  a  contour  polycyclique,  dontchaque  element  se  reconnait 
par  son  noyau,  mais  dont  les  limites  sont  indiscernables.  Si  elles  ne 
forment  pas  de  placards,  on  les  retrouve  soudees  deux  par  deux,  pre- 
sentant une  sorte  d'etranglement  au  niveau  de  leur  point  d'union.  Au 
fur  et  a  mesure  que  l'epanchement  vieillit,  ces  elements  diminuent  de 
nombre  et  sont  encadres  par  de  nombreux  lymphocytes.  En  meme 
temps  qu'elles  diminuent  de  nombre,  ces  cellules  deviennent  hydro- 
piques,  se  fletrissent  et  se  separent;  elles  sont  mortifiees. 

Les  congestions  pulmonaires  et  les  infarctus  modilient  la  formule 
de  ces  epanchements  en  y  amenant  des  polynucleaires  en  abondance, 
sans  pour  cela  que  le  liquide  devienne  purulent. 

Les  pleuresies  a  evolution  aigue,  telies  que  les  pleuresies  pneumo- 
cocciques,  sont  a  polynucleaires. 

Eosinophilic  pleurale.  —  L'eosinophilie  pleurale  n'est  pas  d'une 
tres  grande  frequence.  Ravaut  en  signale  4  cas  sur  112  pleuresies 
sero-fibrineuses.  On  les  observe  dans  des  conditions  extremement 
variables  :  pleuresie  contemporaine  de  laroseole  syphilitique,  au  cours 
de  la  fievre  typhoide,  de  la  tuberculose  pulmonaire,  etc.,  enfin,  on  a 
pu  Tobserver  dans  des  cas  ou  le  diagnostic  etiologique  fut  impossible 
(Ravaut,  Achard  et  Louis  Ramond  [1]). 

Les  epanchements  pleuretiques  a  eosinophiles  sont  habituellement 
peu  abondants(^),  souvent  hemorragiquesetdoues  d'une  grande  toxicite 
qui  s'attenue  rapidement.  II  y  a  pourtant  des  exceptions  a  ces  regies 
generales.  L'eosinophilie  locale  de  la  plevre  n'est  nullement  en  rapport 
avec  une  eosinophilic  sanguine. 

Dans  le  cas  de  pleuresie  syphilitique  (Ravaut),  un  premier  examen 
montra  dans  Tepanchement  de  grandes  cellules  endothelials  soudees 
et  isolees,  quelques  polynucleaires  et  de  grands  mononucleates  eosi- 
nophiles. Un  deuxieme  examen  pratique  deux  jours  apres  donnait  : 

Cellules  endothelials   35 

Lymphocytes   22 

Grands  mononucleates  eosinophiles..  37 

—             —           neutrophiles .  6 

(1)  Achard  et  Louis  Ramond,  Eosinophilic  pleurale.  {Bull,  de  la  Societe  medicate 
des  hopitaux,  seance  du  5  now  1909,  p.  483.) 

(2)  E.  Burnet  L'eosinonhilie  pleurale.  (These  de  Paris,  26  mai  1904.) 
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L'examen  du  sang  donnait  : 
Globules  rouges  


3.900.000 
5.500 


blancs 


Polynucleaires  neutrophiles 


eosinophils 


5,6 


Mononucleaires 
Lymphocytes. . 


25 


7,4 


Get  epanchement  a  mononucleaires  eosinophiles,  veritables  myelo- 
cytes, est  reellement  un  fait  curieux  et  exceptionnel.  Dans  toutes  les 
.autres  varietes  d'esinophilie  pleurale,  on  trouvait  des  polynucleaires 
esinophiles  —  comme  dans  la  formule  suivante  ou  il  s'agissait  d'une 
pleuresie  hemorragique  chez  un  tuberculeux. 

Polynucleaires  eosinophiles   54 


Le  cas  d'Achard  et  Louis  Ilamond  apparu  au  cours  d'une  cardiopa- 
ihie  avait  trait  a  un  epanchement  abondant  (ponction  de  1,800  cc), 
non  hemorragique  et  peu  toxique. 

II  s'eleva  au  chiffre  de  70  0/0  eosinophiles;  la  preparation  fourmil- 
lait  de  grains  eosinophiles  provenant  de  cellules  eclatees.  Au  moment 
de  cette  eosinophilic  considerable,  la  formule  etait  la  suivante  : 

Polynucleaires   7 

Mononucl6aires   9 

Lymphocytes   14  * 

Eosinophiles   70 

Au  debut  la  formule  etait  la  suivante  : 

Cellules  endothelials  (en  placards)   86,7 

Polynucleaires   0,3 

Mononucleaires   0 

Lymphocytes   6 

Eosinophiles   7 


neutrophiles 


6 
40 


Lymphocytes 
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GHAPITRE  PREMIER 
BOUCHE  —  PHARYNX 

II1ST0L0GIE  NORM  ALE  DE  LA  BOUCHE 

Les  parois  de  la  cavite  buccale  etendue  chez  I'homme  des  levres  au  bord 
posterieur  de  l'isthme  pharyngien  sont  essenliellement  constitutes  par  une 
muqueuse  et  une  charpente  :  musculaire  en  certains  points,  osseuse  en 
d'autres. 

La  structure  de  l&muqueuse,  quia  de  nombreuses  analogies  avec  celle  de 
la  peau,  comprend  un  epithelium  et  un  chorion.  Uepithelium,  mince,  lisse 
dans  la  majeure  partie  de  son  etendue,  est  du  type  malpighien;  il  est 
depourvu  de  stratum  granulosum  et  de  stratum  lucidum.  D'apres  Ranvier, 
les  grains  d'eleidine  n'apparaissent  qu'en  tres  petit  nombre  et  seulement  de 
distance  en  distance  dans  la  couche  la  plus  externe  du  corps  muqueux.  La 
ke>atinisation  est  imparfaite.  Superficiellement  les  cellules  gardent  leur 
noyau  etleurs  filaments  d'union,  et  cependant  la  desquamation  s'opere  sous 
forme  de  lamelles  transparentes,  polyedriques,  ne  renfermant  aucun  vestige 
nucleaire.  —  Le  chorion  est  pourvu  de  papilles  courtes,  presque  invisibles 
(adelomorphes),  ou  au  contraire  abondantes  et  tres  developpees  (delo- 
morphes).  A  la  langue  par  exemple,  elles  sont  nombreuses  et  parfois  d'une 
architecture  compliquee.  —  Le  chorion  muqueux,  tres  vasculaire,  renferme 
un  nombre  considerable  de  glandes  et  de  glandules  mixtes,  sero-muqueuses, 
sauf  au  niveau  du  palais  ou  elles  sont  muqueuses,  et  des  bourgeons  du  gout 
ou  elles  revetent  le  caractere  de  glandes  sereuses.  line  autre  particularite  du 
chorion  est  sa  richesse  en  lissu  lymphoide;  qu'il  soit  a  l'etat  d'ebauche, 
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diiFus,  ou  ramasse  en  nodules,  sa  presence  marque  des  la  cavite  buccale  le 
debut  de  la  tunique  adenoidienne  du  tube  digestif.  —  Par  sa  surface  pro- 
fonde,  la  muqueuse  se  trouve  en  relation  intime  avec  la  charpentij 
osseuse  ou  musculaire. 

Les  levres  presentent  une  enveloppe  cutaneo-muqueuse  et  une  charpente 
musculaire  constituee  par  l'orbiculaire.  La  peau  des  levres  est  tres  richfi  en 
follicules  pilosebaces,  la  muqueuse  gris  blanchatre  est  douee  d'une  assez 
grande  mobilite.  Dans  sa  couche  profonde  le  chorion  est  tres  riche  en 
glandes  muqueuses,  glandes  acineuses  pourvues  d'un  conduit  excreteur  prin- 
cipal  a  epithelium  pavimenteux  strati  fie.  Entre  les  versants  muqueux  et 
eutanes  s'etend  le  bord  libre  ou  la  zone  de  transition  :  zone  cutanee  lisse  de 
Robin  et  Cadiat,  se  distinguantdu  revetement  eutane  par  une  epaisseur  plus 
grande,  une  tranparence  plus  marquee  de  I'epithelium  et  1'absence  de  folli- 
cules pileux.  Les  glandes  sebacees  manquent  souvent;  le  tissu  conjonctif 
sous-cutane  ne  renferme  pas  de  vesicules  graisseuses.  Signalons  a  la  face 
posterieure  des  levres  l'existence  de  glandes  mixtes  :  les  glandes  labiales. 

Les  joues  ont  une  structure  analogue  a  celle  des  levres.  Le  derme,  riche 
en  fibrilles  elastiques,  presente  des  papilles  bien  developpees  au  niveau  des 
gencives,  moins  evidentes  par  ailleurs.  Les  glandes  buccales  sont  petites, 
tres  clairsemees.  Les  fibres  du  buccinateur  adherent  entierement  au 
chorion. 

La  charpente  des  gencives  est  representee  par  les  arcades  alveolaires. 
Le  derme  pauvre  en  fibres  elastiques  et  depourvu  de  glandes  se  confoml 
avec  le  perioste  osseux;  au  niveau  des  alveoles  dentaires  il  se  divise  en  deux 
lames  dont  l'une  renferme  le  perioste  alveolo-dentaire  et  dont  l'autre 
constitue,  au  voisinage  du  collet  de  la  dent,  la  gaine  radiculaire.  Du  cote  de 
I'epithelium  on  remarque  de  nombreuses  et  de  larges  papilles  saignant 
facilement.  La  muqueuse  palatine  differe  de  la  muqueuse  gingivale  par  la 
presence  de  glandes  muqueuses  pures  tres  developpees.  On  y  voit,  chez  le 
nouveau-ne,  de  veritables  globes  epidermiques  encastres  dans  le  derme ;  ce 
sont  les  vestiges  de  I'epithelium  qui  recouvre  les  lames  palatines.  Sur  le 
voile  du  palais  apparait  au-dessous  de  la  muqueuse  un  tissu  conjonclif 
lache  dont  la  presence  explique  1'oedeme  de  la  luette. 

La  langue  est  formee  d'un  squelette  conjonctif,  d'un  massif  de  muscles 
stries,  engaine's  par  un  etui  muqueux  incomplet.  Sa  muqueuse  est  herissee 
de  papilles  :  les  papilles  caliciformes,  \es  plus  volumineuses,  siegent  au 
nombre  de  neuf  environ  au  niveau  du  V  lingual;  les  papilles  fongiformes 
s'etendent  sur  le  dos  de  la  langue  ainsi  que  sur  les  bords  et  sur  la  pointe. 
De  couleur  rouge,  grosses  comme  un  grain  de  millet,  elles  rappellent 
l'aspect  soit  d'un  champignon  lisse,  soit  d'une  pomme  de  pin.  Ges  deux 
elements  papillaires  contiennent  des  organes  speciaux,  les  organes  du  gout. 
—  D'autres  papilles,  les  papilles  filiformes  sont  disseminees  sur  le  bord  et  le 
dos  de  la  langue.  Au  niveau  du  V  lingual  elles  se  disposent  en  series  paral- 
lels aux  papilles  caliciformes.  —  Les  papilles  folliees  sont  representees  par 
des  plis  au  nombre  de  huit  a  dix,  occupant  la  partie  posterieure  des  bords 
de  la  langue  et  perpendiculaires  au  grand  axe  de  cet  organe.  —  La  structure 
histologique  de  la  muqueuse  linguale  nous  la  montre  constituee  par  un 
derme  conjonctivo-elastique  sur  lequel  s'inserent  les  elements  musculaires 
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de  la  langue.  D'apres  Schseffer,  des  fibres  musculaires  lisses  se  reneontre- 
raient  a  la  base  des  papilles  caliciformes,  constituant  cn  ce  point  un  veritable 

i  sphincter.  De  nombreux  follicules  clos,  etendus  surtout  du  V  lingual  a  la 
base  de  l'epiglotte,  forment  par  leur  reunion  l'amygdale  linguale.  —  L'epi- 

1  thelium  est  de  type  pavimenteux  stratifie.  Au  voisinage  du  V  lingual,  il  peut 
presenter  un  stratum  granulosum,  mais  la  keratinisation  n'est  jamais  com- 
plete. Tres  mince  sur  les  papilles  fongiformes  ou  il  laisse  voir  les  vaisseaux 
par  transparence,  il  s'epaissit  considerablement  au  niveau  des  papilles  fili- 
formes  qui  prennent  ainsi  une  teinte  blanchatre.  II  est  egalement  tres  peu 
epais  sur  les  parties  laterales  des  papilles  caliciformes  et  des  papilles  foliees  : 
au  fond  du  vallon  circulaire  qui  encercle  la  base  des  papilles  caliciformes 
et  dans  les  plis  des  papilles  foliees,  s'ouvrent  les  conduits  excreteurs  des 
glandes  sereuses  dites  glandes  d'Ebner.  —  Partout  ailleurs  les  glandes 
linguales  :  organe  de  Meyer,  groupe  de  Weber,  de  llenle,  de  Nuhn  Blandin, 
de  l'amygdale  linguale,  sont  du  type  mixte. 

Au  sommet  du  V  lingual,  au  fond  du  foramen  ctecum  s'ouvre  le  canal  de 
Bochdaleck  revetu  d'un  epithelium  cylindrique  vibratile.  Ce  canal  peut 
devenir  l'origine  de  kystes  inclus  dans  Fepaisseur  de  la  langue.  His  a  decrit 
sous  le  nom  du  canal  thyreo-glosse  une  formation  analogue  allant  du  fora- 
men caecum  a  l'os  hyoi'de  et  au  corps  thyroide,  canal  dont  la  permeabilite 
est  generalement  incomplete. 

MICROBISME  SALIVAIRE 

Les  salives  elaborees  par  les  glandes  :  parotides,  sous-maxillaires  et  sub- 
linguals, confondues  avec  les  produits  de  secretion  des  glandes  buccales, 
constituent  un  melange  designe  sous  le  nom  de  salive  mixte. 

De  reaction  alcaline,  la  salive  contient  normalement  des  cellules  epithe- 
liales,  des  lamelles  refringentes,  produits  de  desquamation  de  la  muqueuse, 
des  globules  muqueux  et  un  peu  de  graisse.  On  y  voit  encore  un  nombre 
considerable  de  microbes. 

L'extreme  richesse  de  la  flore  normale  de  la  cavite  buccale  en  a,  jusqu'a 
present,  rendu  l'inventaire  tres  incomplet.  Vignal  parleprocede  des  cultures 
sur  plaques  a  pu  isoler  de  la  salive,  de  l'enduit  lingual,  du  tartre  dentaire 
dix-neuf  especes  microbiennes  connues.  II  a  rencontre  des  agents  patho- 
genes  communs,  comme  les  microccocus  pyogenes,  aureus  et  albus,  le 
microccocus  Pasteuri  dont  Netter  a  etabli  la  frequence  dans  la  salive 
normale,  et  quelques  conditions  de  sa  virulence.  Vignal  a  reconnu  encore 
plusieurs  especes  saprophytes,  telles  que  les  B.  subtilis,  B.  mesentericus, 
B.  termo,  B.  ulna,  Spirillum  regula,  Leptothrix  buccalis.  On  a  signale  bien 
d'autres  formes  encore,  des  cladothrix,  des  spirilles  et  des  spirochetes 
variees.  La  pullulation  de  certains  de  ces  parasites  peut  etre  l'origine  de 
[  troubles  varies  ayant  pour  siege  les  dents  ou  la  muqueuse  buccale.  Les 
bacteries  filamenteuses  paraissent  presider  a  la  formation  du  tartre  dentaire. 
Le  tartre  est  forme  de  produits  organiques,  de  silice,  de  carbonates  et 
surtout  de  phosphates  de  chaux,  qui  se  precipiteraient  au  niveau  du  collet 
de  la  dent  sous  Taction  de  ces  microorganismes,  notamment  du  leptothrix 
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buccalis  que  Miller  a  reconnu  meme  dans  le  tartre  dentaire  des  momies 
egyptiennes.  La  spirochcete  buccalis,  la  spirochoete  denticola  sont  des  notes 
normaux  de  la  bouche.  De  meme  le  bacille  naviforme  de  Vincent  que  cet 
auteur  a  constate  vingt-deux  fois  sur  vingt-sept  examens  de  sujets  sains. 

Dans  ces  derniers  temps,  et  depuis  les  recherches  de  Veillon,  l'altenlion 
a  ete  plus  specialement  eveillee  sur  les  germes  anaerobies.  Gilbert  et 
Lippmann  ont  etudie  le  microbisme  salivaire  normal  du  chien,  dans  l'inter- 
valle  des  repas,  pendant  la  mastication  et  au  cours  du  jeune  prolonge.  lis 
ont  constate  la  multiplicite  des  germes  de  la  salive  du  canal  de  Stenon; 
microbes  aerobies  tels  que  :  le  staphylocoque,  le  streptocoque,  le  sublilis, 
l'enterocoque;  et  microbes  anaerobies,  tels  que  :  le  B.  perfringens,  le  B.  fra- 
gilis,  le  B.  nebulosus,  B.  serpens  et  B.  ramosus.  Diminue  pendant  la  masti- 
cation, le  nombre  des  microorganismes  augmenle  surtout  durant  les 
periodes  d'inanition.  Deja  Lewkovicz  avait  chez  le  nourrisson  decele"  la 
presence  de  microbes  anaerobies. 

L'interet  de  ces  constatations  est  considerable.  Anciennement,  Leyden  et 
Jaffe  avaient  en  eftet  montre  la  nature  parasitaire  de  la  gangrene  pulmo- 
naire,  et  1'analogie  exislant  enlre  les  germes  observes  par  eux  dans  celte 
maladie  et  ceux  que  Ton  constate  dans  les  voies  digestives  superieures. 
En  1893,  Netter  injectant  quelques  gouttes  de  salive  dans  la  plevre,  confir- 
mait  cette  maniere  de  voir,  en  produisant,  chez  l'animal,  des  alterations 
en  tous  points  semblables  acellesde  la  pleuresie  gangreneuse,  et  des  scepti- 
cemies  le  plus  souvent  a  pneumocoques  ou  a  streptocoques.  Du  meme  coup, 
il  montrait  les  caracteres  de  la  double  lesion,  gangreneuse  et  pyogene,  a 
laquelle  donnent  naissance  les  anaerobies  et  les  aerobies  que  Ton  trouve 
normalement  dans  la  cavite  buccale  et  les  voies  digestives  superieures. 
La  plupart  des  suppurations  de  la  cavite  buccale  sont  d'ailleurs  fetides,  les 
lesions  ont  souvent  une  evolution  gangreneuse,  independante  des 
thromboses  vasculaires.  Telles  sont  par  exemple  les  suppurations  d'origine 
dentaire  ou  Monier  a  trouve  d'une  fagon  constante  le  B.  ramosus,  soit  a 
l'etat  de  purete,  soit  associe  a  d'autres  germes  anaerobies  ou  aerobies. 
D'ailleurs,  bon  nombre  d'affections  buccales  rentrent  dans  ce  cadre  :  il  en 
est  ainsi  pour  le  noma,  les  stomatites  ulcereuses,  les  angines  phlegmo- 
neuses,  les  abces  retropharyngiens,  les  angines  de  Ludwig.  Le  plus  cons- 
tant des  microorganismes  est  le  B.  ramosus  :  c'est  lui  que  Ton  rencontre 
seul  ou  associe  dans  les  lesions  gangreneuses  terebrantes,  alors  que  dans 
les  processus  ulcereux  superficiels,  on  trouvera  de  preference  des  spirilles 
et  des  spirochetes. 

L'action  pathogene  des  anaerobies  stricts  permet  de  comprendre  la  nature 
ou  revolution  tres  speciale  d'un  grand  nombre  d'alterations  anatomiques 
de  la  bouche;  d'autre  part,  l'extreme  richesse  de  la  flore  bacterienne  de  la 
cavite  buccale,  explique  le  polymicrobisme  des  lesions  et  comment,  a 
l'occasion  d'une  pyrexie  grave,  de  Telimination  des  toxiques,  plomb, 
mercure,  uree,  qui  alterent  l'epithelium,  pourront  eclater  des  stomatites 
extremement  variees.  ^ 
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JIISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
CAVITE  BUCCALE 

STOMATITES 

En  presence  de  causes  multiples  ou  locales,  ou  generales,  la  reac- 
tion inflammatoire  de  la  muqueuse  buccale  est  designee  sous  le  terme 
generique  de  stomatite.  L'intensite  du  processus,  les  varietes  etiolo- 
giques  qui  le  conditionnent,  permettent  d'en  decrire  une  serie  de 
varietes. 

La  stomaiite  catarrhale  est  la  plus  legere,  com  me  la  plus  superfi- 
cielle.  La  muqueuse  est  d'un  rouge  vif  ou  pointille:  elle  est  brillante 
et  seche.  La  coloration  peut  etre  uniforme  ou  localisee  seulement  au 
rebord  gingival,  a  la  face  posterieure  des  levres,  a  la  langue,  au  voile 
du  palais.  Tres  rapidement  elle  se  recouvre  d'un  leger  enduit  blanc 
opalin,  formant  une  sorte  de  pellicule  sur  la  portion  rouge  sous-jacente  : 
d'ou  la  denomination  frequente  que  porte  cette  variete,  de  stomatite 
erythemato-pultacee.  Un  certain  degre  d'oedeme  sous-epithelial,  plus 
marque  a  la  langue,  accompagne  toujours  cette  lesion  inflammatoire, 
caracterisee  au  point  de  vue  histologique  par  la  desquamation  des 
cellules  epitheliales  les  plus  superficielles,  atteintes  de  degenerescence 
granulo-graisseuse. 

Guinaud  chez  les  verriers  a  decrit  une  variete  de  stomatite,  loca- 
lisee a  Tembouchure  du  canal  de  Stenon,  et  se  montrant  sous  l'aspect 
de  plaques  symetriques,  blanc  grisatre.  La  muqueuse  est  epaissie, 
plissee;  Torifice  meme  du  canal,  dilate  et  indure. 

Dans  la  fievre  typhoide,  comme  dans  d'autres  fievres  aigues  la  sto- 
matite est  frequente.  Dans  la  premiere  de  ces  infections,  on  a  signale  a 
la  face  interne  des  levres,  sur  la  muqueuse  linguale  de  meme,  des  pertes 
de  substances  arrondies,  de  quelques  millimetres  de  diametre,  dues  a 
la  desquamation  epitheliale.  Plus  importante  est  l'etude  de  l'ulce- 
ration  du  voile  du  palais  indiquee  par  Bouveret,  etudiee  parDuguet. — 
Letulle,  Schseffer  en  ont  fait  connaitre  tous  les  details,  ^ulceration 
de  Duguet  consiste  en  une  perte  de  substance  situee  le  plus  souvent  au 
niveau  de  la  moitie  superieure  du  pilier  anterieur  du  voile  du  palais, 
ou  a  sa  base,  ou  a  la  luette.  Elle  est  ovalaire,  a  grand  axe  vertical;  les 
bords  sont  nets,  rouge  vif,  le  fond  grisatre,  lisse  ou  pointille.  Excep- 
tionnellement  elle  peut  se  creuser  et  atteindre  les  fibres  musculaires 
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sous-jacentes.  —  Au  point  de  yue  histologique,  on  voit  qu'il  s'agit  d'une 
perte  de  substance  peu  profonde;  1'epithelium  a  disparu,  ainsi  qu'une 
partie  du  derme.  Dans  la  profondeur  celui-ci  est  envahi  par  des  elements 
lymphatiques  mononucleates  nombreux,  qui  vont  jusqu'a  dissocier 
les  fibres  musculaires.  Bien  que  Ton  trouve  des  elements  microbiens 
multiples  au  niveau  de  Fulceration,  Letulle  a  signale  {'absence  de  B. 
typhique. 


Fig.  107.  —  Ulceration  de  Duguet  dans  la  fievre  typhoide. 
Ulceration  aigue  de  la  face  anterieure  du  pilier  anterieur.  (Coupe  de  M.  Letulle.)' 

Sous  le  nom  de  stomatite  erythemateuse  marginale  des  nourris- 
sions,  Wertheimer  a  decrit  une  localisation  de  cette  affection  sur  la 
pointe  et  les  bords  de  la  langue,  ne  se  montrant  que  chez  les  enfants 
nourris  au  biberon. 

Les  erosions  dentaires,  revolution  dentaire,  surtout  celle  de  la  dent 
de  sagesse,  les  caries,  les  pyorrees  alveolo-dentaires  s'accompagnent 
de  stomatite.  La  variole,  la  rubeole,  les  oreillons  de  meme.  La  rou- 
geole  en  dehors  de  la  stomatite  erythemato-pultacee  de  Comby,  pre- 
sente  une  eruption  speciale  bien  decrite  par  Koplick.  Le  signe  de  Ko- 
plick  consiste  dans  Tapparition  a  la  periode  d'invasion,  sur  la  muqueuse 
de  la  face  interne  des  joues  et  des  levres,  de  taches  roses,  irregulieres, 
centrees  d'un  point  blanc  bleualre  c<  juste  assez  grand  pour  etre 
visible  »  (Bing).  Hlava  en  a  fait  l'etude  histologique  :  il  a  montre  qu'il 
existe  par  place  une  congestion  du  chorion,  avec  keratinisation  de 
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[repithelium,  bientot  suivie  de  desquamation,  avec  envahissement  des 
strates  epidermiques  par  de  nombreux  elements  microbiens  et  leuco- 
cytaires.  En  d'autres  points,  on  constate,  avec  la  keratinisation,  la  pro- 
duction d'une  pustule  par  necrose  de  repithelium  :  c'est  elle  qui  cons- 
tituera  la  tache  caracteristique.  Dans  la  rubeole,  ce  signe  peut  exister, 

La  stomatite  de  la  scaiiatine  s'accompagne  d'une  desquamation 
epitheliale  linguale.  Dans  les  formes  graves,  cette  stomatite  au  niveau 
du  voile  du  palais,  devient  pultacee  et  m£me  ulcereuse(Mery  et  Halle). 

La  stomatite  erysipelateuse  s'accompagne  d'un  cedeme  inflamma- 
toire  jugal  et  lingual  marque;  il  y  a  souvent  la  production  de  phlyc- 
tenes;  celles-ci,  a  la  chute  de  repithelium,  se  recouvrent  parfois 
d'un  exsudat  pseudo-mem braneux  (Fernet).  La  variole,  la  varicelle,  les 
dermatoses  bulleuses  s'accompagnent  de  la  production  d'elements 
vesiculeux  sur  la  muqueuse  bucco-pharyngee. 

La  denomination  de  stomatite  aphteuse  englobe  deux  varietes 
d'affection,  de  symptomatologie  identique,  mais  d'etiologie  differente. 
L'une,  lesion  toute  locale,  non  contagieuse;  l'autre,  element  sympto- 
matique  d'une  infection  generate,  maladie  contagieuse,  epidemique, 
inoculable.  L'aphte  est  une  petite  elevure  rougeatre  sur  laquelle  se 
montrent  rapidement  de  petites  vesicules  blanchatres  a  leur  centre, 
entourees  d'une  aureole  rouge.  Leur  rupture  rapide  donne  lieu  a  la 
production  de  petites  ulcerations,  qui  se  recouvrent  d'un  exsudat  blanc 
jaunatre.  Apres  sa  chute  au  bout  de  quelques  jours,  l'ulceration  se 
cicatrise  rapidement.  —  Les  lesions  histologiques  atteignent  la  mu- 
queuse et  le  corps  muqueux  de  Malpighi  :  un  exsudat  sero-albumineux 
infiltre  les  elements  et  constitue  ainsi  la  vesicule  ;  il  amene  le  souleve- 
ment  de  repithelium,  sa  necrose  et  sa  chute.  Les  papilles  dermiques 
sous-jacentes  sont  augmentees  de  volume  par  accumulation  leucocy- 
taire.  Les  glandes  mucipares  sont  indemnes  d'apres  Damaschino, 
contrairement  a  l'opinion  de  Van  Swieten,  de  Bichat  et  Billard.  L'ex- 
sudat  qui  recouvre  l'ulceration  est  forme  de  fibrine  renfermant  dans 
ses  mailles  des  debris  epitheiiaux  en  etat  de  degenerescence  granulo- 
graisseuse. 

Les  lesions  objectives  et  microscopiques  produites  par  la  fievre 
aphteuse  ne  different  pas  des  precedentes  :  leur  contagiosity  a  provo- 
que  de  nombreuses  recherches  bacteriologiques.  Klein  decrivit  dans  le 
liquide  vesiculaire  un  diplocoque;  Fra3nkel  un  streptocoque ;  Siegel 
un  coccus  ovoi'de  qui,  cultive  et  inocule  au  veau,  au  pore,  aurait  pro- 
voque  une  maladie  identique.  Schottelius  decrivit  un  streptocyte  patho- 
gene;  Bekla  signale  dans  le  sang  des  amibes,  Nosotti-Libbertz  des 
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bacteries.  Dans  un  travail  plus  recent,  Bussenius  et  Siegel  confirmerent 
ia  decouverte  et  la  specifite  du  microbe  de  ce  dernier  auteur,  tandis 
que  Hutinel,  Du  Pasquier  et  Voisin  conclurent  a  la  nature  polymicro- 
bienne  de  Taffection.  Les  travaux  de  Loffler.  confirmes  par  Nocard  et 
Roux,  par  Vallee  et  Carre,  demontrent  qu'aucun  des  organismes  decrits 
n'estpathogene;  ils  semblent  mettre  en  cause  un  microbe  appartenant 
au  groupe  des  microbes  encore  actuellement  invisibles. 

Quelques  auteurs,  Unna  en  particulier,  decrivent  au  niveau  des 
levres  des  ulcerations  assez  profondes,  circonscrites,  recouvertes  de 
pus,  n'ayant  que  peu  de  tendance  a  guerir,  et  qu'ils  assimilent  a  la 
maladie  des  glandules  labiales  decrite  par  Balz.  Leur  histologic  n'a 
pas  ete  faite. 

Sous  le  nom  de  perleche  les  auteurs  decrivent  une  petite  ulceration 
de  la  commissure  des  levres,  isolee  par  Lemaistre,  et  due  pour  cet 
auteur  a  un  microbe  specifique,  le  streptococcus  plicatilis.  Malherbe 
et  Guibert,  Raymond,  Planche,  n'ont  trouve  que  diflerentes  varietes  de 
staphylocoques.  L'alteration  macroscopique  est  constitute  par  un 
epaississement  de  l'epithelium  qui  se  souleve  sans  vesiculation  pro- 
prement  dite,  tandis  qu'apparait  une  fissure  qui  peut  gagner  le  derme 
de  la  muqueuse.  Au  point  de  vue  histologique,  Auche,  bien  que  decri- 
vant  une  variete  toute  speciale  mediane,  signale  des  alterations  portant 
sur  le  derme  et  l'epithelium.  Les  papilles  du  derme  sont  hypertrophiees. 
infiltrees  de  leucocytes  et  de  polynucleaires  ;  les  vaisseaux  sont  dilates, 
les  cellules  conjonctives  fixes  hypertrophiees.  Le  sommet  de  la  papille 
est  occupe  par  un  reticulum  fibrineux  emprisonnant  des  polynucleaires 
et  des  elements  epitheliaux  dissocies.  L'epithelium  epaissi  au  niveau 
des  prolongernents  interpapillaires,  s'amincit  au  niveau  des  grosses 
papilles;  son  aspect  est  generalement  normal,  bien  qu'il  soit  traverse 
par  des  polynucleaires.  Superficiellement  les  espaces  intercellulaires 
sont  elargis,  dans  la  couche  epineuse  on  trouve  une  infiltration  cellu- 
laire  et  sero-fibrineuse  et  des  lesions  degeneratives  cellulaires  avec 
disparition  des  filaments  d'union.  Dans  le  corps  muqueux  les  memes 
aspects  de  degenerescence  cellulaire  se  retrouvent, 

Barie  a  decrit  deux  varietes  de  stomatites  uremiques ;  Tune  erythe- 
mato-pultacee,  Tautre  plus  grave,  ulcereuse,  de  couleur  gris  sale, 
accompagnee  d'ebranlement  et  de  dechaussement  des  dents,  avec  ade- 
nopathie  sous-maxillaire. 

Le  saturnisme  chronique  presente  souvent  au  niveau  des  incisives 
un  lisere  gris  bleuatre,  ardoise,  siegeant  a  la  sertissure  dentaire  (Gri- 
solle,  Burton  et  Schebach).  A  la  face  interne  des  joues,  a  la  hauteur 
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des  molaires  et  des  premolaires,  peuvent  exister  des  placards  identi- 
i  ques  (Gubler).  Les  coupes  de  la  muqueuse  montrent  que  ces  fines  pous- 
sieres  pigmentaires  sont  infiltrees  dans  les  mailles  fibreuses  du  derme, 
non  loin  et  peut-etre  meme  dans  l'epaisseur  des  capillaires,  au  niveau 
de  l'extremite  saillante  des  papilles  du  derme,  contre  la  basale  du  corps 
muqueux  de  Malpighi  (Launois).  —  Les  macrophages  du  derme 
renferment  de  gros  grains  pigmentaires  ainsi  que  les  cellules  du 
'chorion,  et  quelquefois  les  couches  profondes  de  l'epithelium  malpi- 
ghien.  La  nature  du  pigment  a  ete  discutee  :  pig.  plombique  pour 
[Berlhelot,  tandis  que  Davidsohn  rejette  cette  nature.  Rappelons  seu- 
lement  la  proportion  considerable  de  plomb  qui  existe  dans  les  dents 
du  saturnin  (Meillere). 

La  stomatite  mercurielle  a  fait  l'objet  dernierement  d'une  etude 
histologique  fort  complete  de  Letulle.  La  forme  legere  (Fournier)  se 
reduit  a  line  simple  rougeur  de  la  gencive,  a  un  dechaussement  de  la 
jigrosse  molaire  inferieure  du  cote  ou  la  molaire  se  couche.  Exception- 
nellement  elle  se  presente  sous  la  forme  d'une  gingivite  mediane 
inferieure  avec  pyorrhee  alveolo-dentaire. —  La  forme  moyenne  (Four- 
nier) s'accompagne  de  rongeurs  des  gencives  et  de  la  face  interne  des 
joues  avec  gonflement  sous-jacent,  ainsi  que  de  la  langue.  De  petites 
[erosions,  de  petites  ulcerations  se  montrent  deja  dans  cette  variete. 
—  Dans  la  troisieme,  forme  grave,  generalised,  les  ulcerations  se  creu- 
sent,  se  recouvrent  d'un  exsuclat  putrilagineux,  se  gangrenent  meme  : 
la  langue  tres  tumefiee  sort  de  la  cavite  buccale,  elle  se  sphacele  par 
compression,  les  dents  se  dechaussent,  tombent;  l'ulceration  peut 
atteindre  les  os  et  amener  leur  necrose.  Dans  Tobservation  de  Letulle 
il  existait  en  plus  de  ces  lesions  necrotiques  de  la  langue  et  du  maxil- 
aire  de  1'oedeme  des  replis  glosso-epiglottiques  avec  ulceration  de  la 
liOgc  amygdalienne  au  debut,  une  infiltration  totale  du  plancher  buc- 
cal. Les  lesions  histologiques  sont  considerables.  Au  niveau  de  l'escarre 
jes  elements  anatomiques  sont  meconnaissables,  seul  le  squelette  elas- 
iq.ue  des  gros  vaisseaux  se  reconnait  apres  coloration  a  l'orceine; 
ieux  de  la  base  du  voile  du  palais  sont  alteints  d'endovascularite  obli- 
erante.  L'escarre  linguale  repose  directement  sur  les  masses  muscu- 
laires  alterees,  sans  en  etre  separee  par  une  zone  inflammatoire  reac- 
jionnelle  intense;  une  sclerose  molle,  cedemateuse  elargit  les  espaces 
|nterstitiels.  —  Les  alterations  du  tissu  musculaire  sont  multiples.  La 
inyosite  simple  atrophique  est  la  plus  frequente;  en  d'autres  points  la 
jibre  musculaire  a  perdu  sa  striation  transversale  tandis  que  la  stria- 
ion  longitudinale  est  conservee  et  qu'on  observe  une  active  prolifera- 
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tion  des  noyaux  du  sarcoplasma.  En  d'autres  points,  les  elements 
musculaires  restes  sains  presentent  une  hypertropbie  marquee;  sur 
d'autres  les  lesions  de  myosite  se  montrent  sous  l'aspect  d'amas  fusi- 
formes,  de  dilatations  ampullaires,  alternant  avec  des  portions  retre- 
cies.  Les  reactions  tinctoriales,  la  striation  longitudinale  mieux  con- 
served que  la  striation  transversale,  permettent  de  reconnaitre  qu'il 
s'agit.  bien  de  fibres  musculaires;  aux  deux  poles  de  la  cellule  ainsi 


r  '  -  ;  — 

Fig.  108.  —  Stomatite  mercurielle. 
Ulceration  necrosique  de  la  face  inferieure  de  la  langue;  les  vaisseaux  compris  dans  les  parties 
sphacelees  sonl  encore  permeables.  (Figure  de  M.  Letulle.) 

modifiee  peuvent  exister  des  granulations  pigmentaires.  Les  lesions 
surtout  degeneratives  predominent  a  la  face  inferieure  et  sur  les  bords 
de  la  langue;  les  cellules  presentent  dela  dissociation  deleurs  fibrilles 
primitives  myoplastiques  par  un  sarcoplasma  oedemateux  ou  flottent 
les  noyaux  musculaires;  la  tumefaction  trouble,  la  degenerescence 
vitreuse  de  Zenker,  la  necrose  fibrinoide  de  la  fibre  musculaire,  sont 
des  lesions  cellulaires  frequemment  constatees.  Signalons  par  places 
l'apparition  al'interieur  de  lagaine  de  sarcolemme  de  grosses  cellules 
anguieuses  ou  fusiformes,  a  noyau  volumineux  :  ce  sont  des  elements 
de  renovation,  des  cellules  musculaires  jeunes. 
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Sauf  au  niveau  de  la  portion  sphacelee,  les  alterations  des  arteres 
sont  peu  marquees ;  les  grosses  veines  presentent  quelques-unes  des 

thromboses  recentes :  les  vei- 
|  €         >i    "j 1  •  -  ^'        miles    olfrent    des  signes 

-  L.'-  '      8  .  >    d'endovascularite  avec  proli- 

*  J     |      \)  |  y     ©      feration  endothelial,  hyper- 

f1  f  h  ifPl?     trophie  de  la  musculaire,  et 

*   s  %   1  p  hyperdiapedese  peripherique 

I  _  /9         "  t         fly"  intense. 

. .  ,  ?  '  Les  troncs  nerveux  sont 

'.////      atrophies;  ces  lesions  sont 
H  ,  1 1  t     '/        vraisemblablement   dues  a 
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Fig.  109  et  110.  —  Glossite  mercurielle.  Degenerescence  musculaire. 

tique,  il  est  distendu  par  de  la  serosite  oedemateuse,  et  presente  les 
caracteres  d'une  sclerose  molle ;  Tos  lui-meme  "est  atteint  de  necrose 
seche.  Un  ganglion  de  voisinage  angulo-maxillaire  offre  tous  les  signes 
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d'une  hyperemie  intense;  tousles  vaisseaux  sont  atteints  de  dege- 
nerescence  hyaline. 

La  stomatite  cremeuse  ou  muguet  est  une  des  affections  les  plus 
frequences  de  la  bouche.  Le  germe  a  ete  reconnu  des  1839  par  Lan- 
genbeck,  puis  etudie  par  Berg,  par  Gruby ;  ce  fut  Robin  qui  lui  douna 
le  nom  d'Oidium  Albicans.  Quinquaud  en  1868  fit  les  premieres  cul- 
tures du  parasite  et  reconnut  les  deux  formes  sporulees  et  filamen- 
teuses  qu'il  peut  prendre  :  il  lui  donna  le  nom  de  Syringospora  Robinii. 
Van  Thiegem  le  classa  dans  le  genre  Saccharomyces  et  le  designa  sous 
la  denomination  de  Saccharomyces  Albicans.  Apres  lui,  les  travaux  suc- 
cessifs  de  Grawitz,  de  Audry,  de  Roux  et  Linossier,  Grasset,  Cliarrin, 
Teissier,  la  these  de  Noisette,  acheverent  d'en  faire  connaitre  la 
nature,  les  caracteres  et  les  conditions  favorables  de  son  developpe- 
ment.  Cette  derniere  etude  fut  reprise  par  Vuillemin,  Maria  Dairenva; 
ces  auteurs  attribuerent  dans  leurs  travaux  une  importance  capitale  a 
la  forme  filamenteuse ;  ils  decrivirent  dans  le  mode  de  reproduction 
des  clamydospores,  des  endospores,  des  asques,  et  de  ce  fait  furent 
amenes  a  ranger  le  parasite  dans  les  ascomycetes,  le  designant  sous  le 
norn  d'Endomyces  Albicans.  Concetti  dans  un  travail  plus  recent 
contredit  les  recherches  dues  aux  auteurs  et,  au  point  de  vue  botanique, 
fait  rentrer  le  parasite  dans  les  Blaslomycetes. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  stomatite  cremeuse  se  presente  sous 
Taspect  suivant  :  au  niveau  de  la  pointe  et  de  la  face  dorsale  de  la 
langue,  la  muqueuse  offre  une  coloration  rouge  fonce,  vernissee  avec 
augmentation  de  volume  des  saillies  papillaires.  En  quelques  jours,  la 
partie  malade  se  recouvre  d'un  pointille  blanchalre  compare  a  des 
grains  de  semoule.  Blancs  laiteuxau  debut,  un  peu  jaunalres  et  meme 
bruns  ensuite,  ces  grains  forment  bientot  par  coalescence  un  enduil 
qui  recouvre  les  joues,  les  levres,  la  langue,  la  muqueuse  palatine. 
Suivant  le  siege  Faspect  est  variable  :  il  est  cremeux  a  la  langue,  epais 
au  niveau  des  levres;  caillebote  a  la  face  interne  des  joues,  tandis  que 
sur  le  voile  la  couche  prend  l  aspect  lisse  et  circine.  Tres  adherent  au 
debut,  il  se  detache  ensuite  facilement  sans  jamais  laisser  d'ulce- 
rations. 

L'examen  microscopique  est  facile;  il  suflit  d'ecraser  legerement 
une  parcelle  de  l'enduit  buccal  sous  une  lamelle,  apres  coloration  par 
une  couleur  d'aniline  ou  reaction  de  Gram,  on  voit  alors  le  parasite 
constitue  sous  ses  deux  formes  :  filamenteuse  mycelienne,  et  arrondie, 
ovalaire,  analogue  a  des  levures.  D'apres  Roger,  il  arrive  assez  souvent 
que  Texamen  de  Tenduit  buccal  ne  permet  de  reconnaitre  que  la  forme 
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ovalaire;  cette  constatation  n'en  suffit  pas  moins  pour  affirmer  la 
nature  de  l'infection. 

Les  deux  aspects  ci-dessus  decrits  se  retrouvent  dans  les  cultures; 
celles  pratiquees  sur  milieux  liquides  sont  filamenteuses;  sur  milieux 
solides,  ovalaires.  Sur  presque  tousles  milieux  usites  en  bacteriologie 
la  culture  est  positive;  sur  gelose  et  surtout  gelose  glycerinee  il  se 
developpe  et  prend  l'aspect 
d'une  ligne  blanche,  ere-  #  . 

meuse,  epaisse  ;   sur  les  ' ..  /,• 

tranches  de  vegetaux   on       *~        •  •»  \-[ 
obtient  de  meme  des  co-  *  '  v- 

lonies,  blanches,  saillantes, 
avec  la  pomme  de  terre; 
blanches,  epaisses,  bosse- 
lees,  avec  vacuoles,  sur  la 
carotle,  milieu  d'election. 
—  Les  milieux  liquides  et 
surtout  sucres  sont  aussi 
tres  favorables  :  bouillon 
glycose,  eau  de  tourlaillon; 
liquide  de  Ncegeli.  Roux  et 
Linossier  ont  montre  les 
conditions  d'alimentation 
favorables  a  son  develop- 
|  pement,  en  particulier  celle 
des  hydrocarbures  et  des 
peptones.  La  vegetation  du 
parasite  est  impossible  dans 
le  vide;  llnfluence  de  la 
reaction  du  milieu  est  moins 
nette;  il  pousse  aussi  bien 
sur  milieux  neutres,  ou 
legerement  acides,  ou  lege- 
rementalcalins.  — Laforme 
que  prend  Toi'diiim  est  en 

rapport  avec  le  besoin  d'oxygene  necessaire  a  son  cleveloppement 
et  avec  les  conditions  favorables  de  milieu  dans  lequel  il  se  trouve; 
d'une  fa  con  generale,  la  forme  filamenteuse  predomine  quand  ces 
differents  facteurs  sont  les  moins  favorables.  11  semble  de  plus  quYl 
est  necessaire  d'admettre  avec  Noisette,  toute  une  serie  de  varietes 


Fig.  HI. 

Muguet  de  la  langue.  (Preparation  de  M.  Letulle.) 
Sous  un  enduit  riche  en  microorganismes  vulgaires  on 
voit  les  filaments  parasitaires  traverser  l'epithelium  et 
envahir  lc  chorion.  Deux  formes  filamenteuses  out  penetre 
dans  une  vcine  linguale. 
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differentes  cToidium  pouvant  expliquer  les  variations  d'aspect,  de  cul- 
tures, de  developpement  que  Ton  peut  rencontrer  :  ces  variations 
morphologiques  se  confirment  par  des  differences  dans  le  degre  de 
virulence  du  parasite. 

Crest  grace  a  la  production  d'une  stomatite  due  a  des  fermenta- 
tions microbiennes  buccales  que  le  parasite  se  developpe;  qu'il  soit 
vehicule  parl'air  que  le  sujet  respire,  ou  apporte  par  un  contact  direct 
ou  par  le  lait.  Mais  on  le  trouve  aussi  dans  la  gorge  de  sujets  bien 
portants  (Brocq),  d'enfants  non  athrepsies  (Remy).  de  vieillards  non 
cachectiques  (Schachmann,  Mettenheimer),  au  (debut  de  certaines 
affections  febriles,  telles  que  la  fievre  typhoi'de  (Duguet,  Damaschino). 

II  peut  etre  associe  a  d'autres  microorganismes  dans  les  angines  : 
association  dans  l'angine  diphterique,  association  avec  le  streptocoque 
dans  Tangine  non  diphterique,  dans  Tangine  scarlatineuse.  Lui-meme 
provoque  dans  certains  cas  des  angines  :  observation  de  Teissier, 
these  de  Guimbretiere,  observation  de  Roger;  il  se  localise  sur 
diverses  muqueuses  :  vagin,  appareil  respiratoire,  pharynx,  cesophage, 
estomac,  intestin  grele  et  caecum  (Yalleix-Seux),  anus,  vulve  et  merae 
muqueuse  vesicale  (Senator  et  Fritsch). 

L'envahissement  profond  de  la  muqueuse  par  le  parasite  a  ete 
signale  par  Virchow,  Wagner,  Parrot,  Letulle;  ce  qui  explique  l'en- 
vahissement des  vaisseaux  sanguins  (Heller)  et  des  lymphatiques. 
Cette  derniere  voie  permet  de  comprendre  les  faits  de  localisation  a 
distance  :  otite  moyenne  (Valentin),  abces  de  la  gencive  (Grasset), 
abces  de  la  region  sous-maxillaire  (Gharrin),  parotidites  suppurees 
(Guidi-Brindeau);  l'infection  sanguine  explique  les  faits  cle  genera- 
lisation viscerale  (Pmeau);  hemispheres  cerebraux  (Zenker),  abces 
cerebraux  (Ribbert,  Guidi,  Monnier),  nodules  pulmonaires  (Parrot), 
abces  pulmonaires  (Guidi),  abces  du  rein  (Schmorl).  La  constatation 
du  parasite  a  meme  ete  faite  pendant  la  vie  dans  les  crachats  pulmo- 
naires par  Preyhan. 

Ces  observations  sont  confirmees  par  les  resultats  de  mycoses 
experimentales  obtenues  par  divers  experimentateurs  :  Klemperer, 
puis  Grasset  avaient  obtenu  par  injection  intraveineuse  de  cultures 
dVidium,  des  foyers  de  localisation  du  parasite  dans  les  reins,  le 
peritoine,  le  foie,  Fintestin,  le  coeur,  la  rate,  les  capsules  surrenales.  — 
Charrin  et  Ostrowsky,  Teissier,  Noisette,  puis  Concetti  et  enfin  Roger 
ont  repris  ces  experiences.  Ce  dernier  experimentateur  a  montre  que 
les  resultats  obtenus  varient  suivant  rechantillon  d'oidium;  celui 
d'origine  amygdalienne  est  denue  de  virulence,  celui  d'origine  buccale 
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est  au  contraire  tres  virulent  :  des  inoculations  successives  renfor- 
cent  cette  virulence.  Par  inoculation  intraveineuse  les  localisations  vis- 
cerales  sont  nombreuses;  les  reins  sont  toujours  atteints,  le  systeme 
nerveux  est  frequemment  touche;  les  inoculations  sous-cutanees 
determinent  la  production  d'abces  locaux  enkystes  a  contenu  caseiforme 
ou  puriforme,  mais  aussi  des  phenomenes  nerveux  :  paralysies,  mou- 
vements  de  manege,  paraplegies.  —  I/hemoculture  est  negative,  mais 
le  sang  presente  un  notable  retard  de  la  coagulation,  le  serum  est 
opalescent.  11  est  possible  d'obtenir,  avec  des  cultures  assez  viru- 
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Fig.  112.  —  Frottis  d'angine  de  Vincent. 
On  y  voit  en  grand  nombre  des  spirochetes  et  des  spirilles  en  navettes  dont  l'association  a  ete 
decrite  sons  le  nona  de  syrnbiose  fuso-spirillaire.  Des  araas  putrilagineux  ainorphes  parsement  le 
champ  de  la  preparation. 

lentes,  la  mort  de  l'animal  par  injection  intra-peritoneale,  mais  vu 
Pabsence  de  lesions  constatables  il  semble  que  la  mort  soit  surtout  le 
fait  de  Paction  de  toxines.  Deja  Charrin  et  Ostrowsky  avaient  obtenu 
des  resultats  identiques  par  injection  de  cultures  sterilisees  au  filtre 
Chamberland;  Roger  a  montre  que  les  resultats  variaient  parallele- 
ment  au  degre  de  virulence  de  Poidium  employe,  et  Concetti  a  prouve 
que  les  toxines  etaient  renfermees  dans  le  protoplasma.  L'immunisa- 
tion  de  l'animal  peut  cependant  etre  obtenue  par  inoculation  intra- 
veineuse de  cultures  progressivement  de  plus  en  plus  virulentes,  le 
serum  des  animaux  vaccines  presente  des  proprietes  agglutinantes,  il 
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entrave  et  affaiblit  le  developpement  de  I'agent  pathogene  (Roger). 

Stomatite  ulcereuse  ou  ulccro-menibraneuse.  —  Elle  est  caracte- 
risee  par  1'apparilion  sur  tous  les  points  de  la  cavite  buccale,  de  pre- 
ference  surles  gencives  et  la  face  interne  des  joues,  d'ulcerations  accom- 
pagnees  de  salivation  abondante,  de  fetidite  de  l'haleine  et  d'engorge- 
ment  des  ganglions  sous-maxillaires .  D'autres  determinations  ulcereuses 
peuvent  se  localiser  sur  l'amygdale,  coexistant  ou  non  avec  des  ulcera- 
tions buccales. 

Considered  comme  une  affection  specifique  par  J.  Bergeron,  elle  n'a 
pas  ete  reproduce  par  inoculation,  malgre  les  constatations  de  Pasteur 
et  Netter  de  formes  spirillaires  mobiles  dans  l'enduit  sanieux  des 
ulcerations.  Galippe  lui  contesta  toute  specifite.  —  Dans  ces  derniers 
temps  on  a  cherche  a  grouper  les  stomatiles  ulcereuses  d'apres  les 
agents  pathogenes  queles  frottis  et  les  cultures  permettaient  d'y  rencon- 
trer;  c'est  ainsi  que  Vincent  decrivit  dans  cette  affection  une  symbiose 
fuso-spirillaire.  Mais  elle  n'est  pas  constante;  10  fois  sur  21  cas  (Vin- 
cent); dans  les  autres  examens  l'auteur  rencontra  soil  des  bacteries 
pyogenes  :  staphylocoques,  streptocoques,  tetragenes,  seuls  ou  asso- 
cies,  soit  des  microbes  banals  (B.  flavus,  B.  coli,  B.  crassus,  B.  sputi- 
genus,  leptothrix,  spirochetes).  On  pourrait  done  ainsi  decrire  des 
stomatites  a  symbiose  fuso-spirillaire,  a  microbes  pyogenes,  ou  encore 
polymicrobiennes.  —  La  mieux  definie  est  certainement  la  premiere, 
repondant  au  type  isole  par  Bergeron  :  elle  debute  par  la  production 
d'une  vesico-pustule  (CafTard),  ou  par  une  plaque  jaunatre  legerement 
saillante  remplie  d'une  serosite  louche  et  qu'un  lisere  ulcereux  ne  tarde 
pas  a  separer  de  la  muqueuse  voisine.  {/ulceration  se  constitue  alors, 
avec  ses  bords  decolles,  livides  sur  un  fond  plus  ou  moins  creuse  et 
recouvert  d'un  exsudat  d'abord  consistant,  gris  noiratre,  sanieux  et 
pulpeux.  II  n'y  a  pas  a  proprement  parler  de  fausse  membrane,  mais 
un  tissu  mortifie  plus  ou  moins  coherent.  —  L'examen  microscopique 
d'une  parcelle  pulpeuse  permet  de  constater  des  debris  de  cellules 
epitheliales  et  de  leucocytes,  des  fibrilles  onduleuses  et  une  quantile 
prodigieuse  de  microbes  dont  un  grand  nombre  mobiles  appartiennent 
auxespeces  que  Vincent  a  particulierement  isolees  :  bacilles  fusiformes 
et  spirilles.  En  realite  le  bacille  fusiforme  de  cet  auteur  serait  un  spi- 
rille  (Letulle)  et  le  spirille  une  spirochete.  En  coupes,  Vincent  a  etudie 
l'exsudat  qu'il  appelle  diphteroide ;  il  distingue  trois  zones'  Unesuper- 
ficielle,  representee  par  des  elements  necroses;  elle  est  pauvre  en  cel- 
lules, les  bacilles  fusiformes  meles  a  des  cocci  y  sont  nombreux;  la 
zone  moyenne  abonde  en  bacilles  fusiformes  qui  forment  une  haie 
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compacte  ct  sinueuse  d'ou  partent  ties  prolongements  qui  penetrent 
dans  la  muqueuse;  la  couche  profonde,  riche  en  cellules  plus  oumoins 
alterees,  ou  les  b.  fusiformes  moins  nombreux  se  retrouvent  cepen- 
dant  presque  a  l'etat  de  purele. 

La  plaque  jaune  de  Bergeron,  la  vesico-pustule  de  Calfard  est  co-ns- 
lituee  par  de  la  serosile  ayanl  envahi  les  differentes  couches  epider- 
miques,  dont  les  celiules  alterees  se  nccrosent  et  tombent  en  placards. 
Le  derme  sous-jacent  est  infiitre  de  leucocyles,  d'hematies,  cle  sero- 
site ;  les  elements  cellulaires  subissent  par  places  les  degenerescences 
graisseuse,  vitreuse.  Les  capillaires  congestionnes  dans  la  profondeur 
sont  atteints  cle  thrombo-phlebite  au  niveau  des  couches  superficielles  ; 
e  tissu  cellulaire  se  mortifie  egalement.  —  La  lesion  qui  domine  est 
ionc  un  processus  de  necrose,  provoquee  par  des  anaerobies  stricts 
VeilIon,Lewkowicz).  Quel  estle  role  pathogene  des  spirilles  et  des  spi- 
rochetes? il  n'est  pas  encore  absolument  prouve,  car  on  retrouve  ces 
nicroorganismes  dans  beaucoup  d'autres  lesions  buccales  ulcereuses 
syphilis,  tuberculose,  cancer,  gingivites)  (Letulle),  mais  ilfaut  simple- 
nent  noter  leur  abondance  et  leur  tres  grande  frequence  (Vincent, 
iBernheim). 

Gliniquement  la  stomatite  ulcereuse  ne  se  distingue  pas  des  sloma- 
Jtes  microbiennes  et  polymicrobiennes.  Certains  auteurs  out  voulu 
dependant  donner  a  chacune  des  caracteres  speciaux  :  la  slomatite 
microbienne  serait  plus  franchement  purulente,  presenterait  une  veri- 
table fausse  membrane;  la  stomatite  polymicrobienne,  sur  laquelle 
['influence  de  la  dentition  serait  preponderante,  aurait  un  exsudat  pul- 
tace  ou  franchement  pseudo-membraneux  plus  marque  que  l'ulcera- 
Lion  qui  reste  toujours  rudimentaire. 

A  cole  de  ces  stomatites  ulcereuses,  on  a  decrit  d'autres  varietes 
ie  stomatites  a  allures  souvent  epidemiques,  dans  lesquelles  ont  ete 
soles  des  mieroorganismes  varies,  tels  que  le  streptocoque  (Jadas- 
jsohn),  le  b.  cle  Friedlander  et  le  streptocoque  (Bernabi),  le  staphylo- 
coque  blanc  (Pawlouski),  le  streptocoque  (Fontoynont  et  Jourdran). 
Ces  deux  derniers  auteurs  ont  observe  a  Madagascar  une  affection 
endemo-epidemique,  caracterisee  par  une  sorte  d'exfoliation  de  la 
muqueuse  linguale  se  propageant  le  plus  souvent  a  la  muqueuse  des 
joues  et  parfois  des  levres.  Au  debut,  ce  sont  de  petites  erosions  qui 
par  confluence  forment  une  plaque  a  contours  polycycliques  ou  la 
langue  depouillee  de  son  epithelium  prend  Taspect  de  la  langue  ver- 
nissee  de  la  scarlatine. 

Sous  le  nom  de  Noma  on  designe  la  gangrene  cle  la  bouche,  EJle 
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apparait  au  niveau  de  la  muqueuse  des  joues  et  des  gencives  sous 
l'aspect  d'une  plaque  rouge  sur  laquelle  s'elevent  des  phlyctenes  qui  | 
laissent  des  ulcerations.  L'ulcere  s'agrandit,  se  recouvre  d'un  detritus 
putrilagineux  gris,  noiratre,  qui  progresse  en  largeur  comme  en  pro- 
fondeur.  La  joue  tout  entiere  s'cedematie,  tandis  qu'au  centre  de  la 
lesion  on  sent  un  noyau  d'une  clurete  ligneuse.  Dans  la  suite,  si l'ulcere  I 
ne  se  deterge  pas,  le  processus  gangreneux  gagne  la  peau  de  la  face, 
les  maxillaires,  la  langue,  produisant  des  escarres  dont  l'elimination 
cree  des  fistules,  des  perforations  qui  en  se  cicatrisant  laissent  a  leur 
suite  des  mutilations  plus  ou  moins  importantes.  L'aspect  de  l'ulcere 
gangreneux  du  cote  de  la  muqueuse  est  bien  circonscrit,  le  fond  est 
gris  noiratre,  couvert  de  debris  sphacelus;  les  bords  souvent  decolles 
sont  o'dematies,  livides,  en  voie  de  necrose;  les  muscles  prennent  une 
coloration  brunatre,le  tissucellulaire  sous-cutane  smfiltre  deserosite. 

Les  lesions  histologiques  sont  celles  de  la  gangrene  humide.  Au 
debut,  la  muqueuse  s'epaissit,  s'cedematie;  l'epithelium  est  dissociede 
bonne  heure.  les  cellules  se  vacuolisent  et  perdent  leurs  aptitudes 
tinctoriales,  le  chorion  est  envahi  paries  leucocytes  qui  fusent  jusqu'a 
l'epiderme ;  puis  les  tissus  se  necrosent.  Au  voisinage  des  regions 
detruites  on  ne  distingue  ni  les  noyaux,  ni  le  protoplasma  des  elements, 
tout  est  transforme  en  une  substance  homogene.  Gette  necrose  de  coa- 
gulation gagne  les  museles,  le  perioste,  les  os  et  aboutit  dans  les  maxil- 
laires a  la  formation  de  sequestres.  Les  vaisseaux  d'abord  congestion- 
nes,  se  thrombosent;  les  arteres  envahies  montrent  leurs  fibres 
elastiques  qui  se  morcelent,  s'effritent,  perdent  leurs  reactions  tincto- 
riales. Les  nerfs  sont  plus  resistants.  Ce  qui  domine,  c'est  une  necrose 
d'emblee,  tandis  qu'a  la  peripherie  des  parties  mortifiees  on  trouve  de 
nombreuses  figures  de  degenerescence  nucleaire,  de  caryorrhexis,  de 
karyolyse.  Un  autre  caractere  des  plus  importants  de  cette  lesion  est 
la  presence  en  plein  tissu  aitere  de  microorganismes  en  quantite 
colossale;  superficiellement  ce  sont  des  cocci  en  amas,  des  chainettes, 
des  bacilles  de  forme  variee;  plus  profondement  dans  la  zone  d'enva- 
hissement  et  quelquefois  tres  loin,  des  bacteries  filamenteuses,  en  pelo- 
tons  ou  en  echeveauxtresserresetaleesdans  les  espacesinterareolaires. 

On  a  decrit  dans  le  noma  de  nombreuses  varietes  microbiennes;  le 
coli-bacille,  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le 
proteus  n'ont  qu'une  importance  de  deuxieme  ordre.  Peut-on  incrimi- 
ner  un  microbe  pathogene  specifique?  Certains  auteurs  ontpense  qu'il 
s'agissait  d'un  microbe  comparable  au  bacille  filiforme  de  la  diphterie 
des  veaux  decrit  par  Loffler  ou  au  streptothrix  cuniculi  de  Schmorl. 
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apres  Perthes  le  nomaserait  une  mycose  imputable  a  un  streptothrix 
hoche  parent  de  l'actinomyces  qui  formerait  dans  les  tissus  et  autour 
is.  cellules  de  veritables  faisceaux  fibrillaires  a  trajet  ondule,  qui 
kermineraient  la  mort  des  elements  histologiques.  Seifert,  Ranke 
it  confirme  ces  travaux.  Gependant  des  recherches  recentes  ne  sem- 
lient  pas  autoriser  a  incriminer  une  espece  specifique;  ce  sont  des 
aaerobies  stricts  qui  determinent  la  necrose  et  la  putrefaction  des 
issus. 

LEVRES 
Tumeurs  benignes. 

On  trouveau  niveau  des  levres  des  petits  papillomes,  des  papillomes 
ornes;  ils  ne  feront  pas  l'objet  d'une  description  speciale,  leur  struct- 
ure ne  differant  pas  de  la  structure  habituelle  des  productions  de 
jieme  nature.  Rasch  a  decrit  des  petites  tumeurs  sessiles,  hemisphe- 
iques  ou  planes,  du  volume  d'un  grain  de  chenevis  a  une  lentille,  sie- 
[eant  a  la  face  interne  de  la  joue  ou  de  la  levre  inferieure.  Leur  cou- 
iur  est  gris  rougeatre,  leur  surface  souvent  irregulierement  lobulee. 
!e  ne  sont  que  des  papillomes  benins.  —  Le  lipome  de  la  levre  occupe 
3  plus  souvent  la  levre  inferieure,  du  cote  de  sa  surface  muqueuse. 
i'est  une  petite  tumeurmolle,  lobulee,  gris  jaunatre  par  transparence, 
xceptionnellement  du  volume  d'une  mandarine,  et  dont  la  surface 
»eut  s'ulcerer.  Les  fibromes  (Settgart,  Goodhart)  sont.  exceptionnels. 
-  Dubreuilh,  Hallopeau  et  Douze  ont  decrit  des  productions  cornees 
imincies,  sans  que  nous  possedions  sur  ce  point,  d'examens  histolo- 
pques  precis.  —  Les  angiomes  sont  des  tumeurs  frequentes ;  leur  siege 
e  plus  habituel  est  la  levre  inferieure  au  niveau  de  son  bord  libre. 
Leur  volume  peut  etre  fort  petit  :  celui  d'une  tete  d'epingle;  d'autres, 
olus  volumineux,  envahissent  non  seulement  la  levre  tout  entiere,  mais 
f;'etendent  a  la  face.  Ils  se  presentent  sous  1'aspect  de  taches  rouges  ou 
[/iolacees,  ou  de  tumeurs  inegalement  saillantes,  mamelonnees;  un 
jiacis  veineux  peripherique  est  souvent  marque.  La  tumeur  est  molle, 
s'alTaissant  sous  le  doigt,  disparaissant  a  la  pression.  Les  angiomes 
larteriels  sont  plus  rouges,  moins  violaces  et  siegent  au  niveau  du  bord 
llibre  de  la  levre;  les  angiomes  veineux  occupent  surtout  la  profondeur 
lie  la  levre.  —  Sous  le  nom  de  macrochilie  on  a  decrit  toute  une  serie 
id'affections  tres  disparates.  Garacterisee  par  une  tumefaction  de  la 
levre,  cette  hypertrophic  peut  etre  consecutive  a  une  irritation  chro- 
nique  du  tissu  conjonctif  de  l'organe,  ou  a  l'existence  de  neoplasmes 
benins,  tels  que  le  lymphangioma  La  premiere  description  se  rap- 
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proche  des  examens  de  cheloi'de  des  levres  :  la  lesion  est  dermique 
et  consiste  en  un  epaississement  considerable  du  tissu  conjonctif  sous- 
papillaire;  il  existe  quelquefois  des  cellules  geantes  perivasculaires.  II 
semble  que  cette  cheloi'de  soit  de  nature  tubcrculeuse  (Tilbury  Fox 
et  Coley,  Hyde),  bien  que  Darier  par  inoculation  a  des  animaux  n'ait 
obtenu  qu'une  fois  un  resullat  positif.  I, a  veritable  niacrochilie,  j 
depuis  Ies  travaux  de  Billroth,  de  Volkmann  et  Middeldorpf,  de  Lanne- 
longue,  doit  elre  considered  comme  un  lymphangiome  de  la  levre.  C'est 
une  tumeur  congenitale  siegeant  a  l'une  ou  l'autre  levre,  on  a  toutes  ! 
les  deux ;  une  moitie  seule  peut  elre  atteinte  (Mouchet).  L  nypertrophie 
de  l'organe  est  quelquefois  considerable,  la  consistance  est  ferme,  i 
resistante,  la  coloration  pale  ei  grisatre.  Des  lesions  squelettiques  se  | 
montrent  dans  certains  cas  par  deformation  mecanique.  A  la  coupe, 
le  tissu  ferme,  resistant  est  blanc,  avec  quelques  lacunes  d'ou  s'ecoule 
un  sue  abondant.  —  Les  lesions  hislologiques  se  limitent  presque 
exclusivement  au  corps  papillaire  et  a  la  couche  papillaire  sous-der- 
mique.  II  s'agit  de  cavites  kystiques  plus  ou  moins  volumineuses,  les 
unes  arrondies,  d'autres  plus  volumineuses,  sinueuses,  pouvant  pene- 
trer  jusqu'aux  fibres  musculaires  (Torok).  La  paroi  est  constitute  par 
un  endothelium  aplati,  reposant  sur  unleger  epaississement  conjonctif. 
On  peut  rencontrer,  faisant  corps  avec  cette  paroi,  de  grandes  cellules 
ayant  jusqu'a  dix  a  douze  noyaux  vesiculeux;  sur  certaines  cavites, 
peut-etre  par  suite  de  petites  infections  locales,  la  paroi  epaissie  s'in- 
filtre  de  cellules  lymphatiques  qui  en  masquent  Perithelium.  Les  vais- 
seaux  sanguins,  souvent  dilates,  se  rompent  meme  dans  ces  cavites 
lymphatiques.  Dans  une  observation  de  lymphangiome  de  la  levre  infe- 
rieure  chez  l'enfant,  Gaucher  et  Lacapere  ont  etudie  le  contenu  de  ces 
cavites;  ils  ont  rencontre  un  liquide  visqueux,  ambre,  se  reproduisant 
facilement,  presentant  des  hematies,  de  nombreux  polynucleaires 
(5  p.  100),  des  eosinophils  (0,3  p.  100),  des  lymphocytes  (1  p.  100),  de 
moyens  et  de  grands  mononucleates  (6  p.  100),  des  mononucleaires 
gigantesques  (32  p.  100)  et  des  formes  cellulaires  speciales  (10  p.  100). 
Ils  insistent  sur  la  presence  d'un  grand  nombre  de  gigantophagocytes 
qui  penetrent  de  dehors  en  dedans  dans  la  cavite  lacunaire. 

On  discute  encore  sur  ce  qu'il  faut  entendre  par  le  mot  lymphan- 
giome; certains  auteurs  ne  decrivent  sous  ce  nom  que  des  lymphan- 
giectasies.  II  nous  semble  que  dans  les  faits  decrits,  il  y  a  lieu  de  dis- 
tinguer  le  lymphangiome  circonscrit,  anomalie,  naevus  congenital  oula 
proliferation  endotheiiale  joue  le  role  principal,  et  les  lymphangiec- 
tasies  superficielles,  dilatations  lymphatiques  developpees  soit  par 
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I bslacle  circulatoire,  soit  par  des  infections  chroniques,  telles  que 
ferysipele  a  repetition. 

I  Sous  le  nom  d' hem  o lymph  an gio  me  fissaraire  caverneux,  Jeanbrau 
I  decrit  un  fort  beau  cas  de  lymphangioma  siegeant  au  niveau  des  fis— 
lures  primitives  de  la  levre.  La  moitie  gauche  de  la  levre  etait  soule- 
[ee  par  une  tumefaction  hemispherique  du  volume  d'une  noisette;  la 
Inasse  etait  mollasse,  mal  limitee.  indolente,  irreductible,  de  consistance 
liomogene;  la  peau  ne  glissait  pas  a  la  surface;  elle  n'avait  pas  de 
jnouvements  d'expansion,  et  n'augmentait  pas  par  les  cris,  les  efforts. 
L'examen  histologique  pratique  par  Bosc  a  montre  qu'il  s'agissait  d'un 
ymphangiome  caverneux ;  il  signale  en  un  point  sur  la  coupe  l'exis- 
ence  d'un  nodule  lymphalique  dont  les  cellules  peripheriques  jouent 
le  role  de  macrophages  vis-a-vis  des  globules  rouges  extravases  dans 
e  tissu  caverneux,  ou  les  dilatations  vasculaires  et  lymphatiques  etaient 
encbevetrees. 

I  L'abondance  des  glandes  annexees  a  la  muqueuse  labiale  explique 
la  frequence  des  formations  kystiques  a  ce  niveau  :  elles  se  rencontrent 
a  la  levre  inferieure,  plus  particulierement  chez  la  femme. 

Ces  kystes  glandulaires  sont  les  uns  de  petits  adenomcs  kystiques, 
et  se  montrent  sous  l'aspect  de  petites  granulations  plus  ou  moins 
nombreuses,  faisant  saillie  sous  la  muqueuse  :  histolo  :iquement  il  ne 
s'agit  que  d'hyperplasie  glandulaire  simple;  d'autres  sont  des  kystes 
salivaires,  veritables  grenouillettes  en  miniature.  Du  volume  d'un 
grain  de  mai's  a  une  petite  noisette,  ils  presentent  une  teinte  bleualre 
par  transparence.  La  paroi  est  mince,  la  cavite  souvent  cloisonnee; 
a  la  coupe  il  s'ecoule  un  liquide  filant,  visqueux,  quelquefois  jaunatre 
d'aspect.  La  structure  histologique  de  ces  kystes  est  constitute  par 
une  paroi  conjonctive,  recouverte  d'un  epithelium  cubique  plus  ou 
moins  aplati. 

On  ne  confondra  pas  ces  tumeurs  kystiques  avec  les  kystes  conge- 
nitaux  de  la  levre  superieure.  Glunet  en  a  rapporte  plusieurs  obser- 
vations. L'une  d'elles  concerne  un  enfant  presentant  une  serie  de 
petites  tumeurs  recouvertes  d'un  opercule  muqueux  tres  mince, 
remplies  cKun  liquide  clair,  riche  en  elements  cellulaires  epitheliaux 
et  en  leucocytes  :  elles  occupaient  le  segment  gauche  de  la  levre  supe- 
rieure. Le  fait  de  Reverdin  et  Mayor  comporte  la  description  d'une 
petite  tumeur  kystique  sous-muqueuse,  siegeant  au-dessus  du  bord 
libre,  a  la  partie  moyenne  de  la  moitie  droite  de  la  levre.  A  la  coupe 
elle  se  montrait  creusee  d'une  serie  de  petites  cavites  du  volume  d'une 
tetc  d'epingle,  remplies  de  matiere  caseeuse  ou  muqueuse,  presque 
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gelatiniforme.  L'aspect  microscopique  des  coupes  rappelle  celui  d'une 
tumeur  epitheliale  congenitale  resultant  d'une  inclusion  embryonnaire 
dont  les  elements  epitheliaux  epidermiques  auraient  prolifere.  L 'ob- 
servation personnelle  de  Clunet  concerne  un  enfant  presentant  une 
tumeur  du  volume  d'une  noisette  en  dehors  du  frein  de  la  levre 
superieure.  Ces  formations  congenitales  s'expliquent  par  l'organi- 
sation  embryogenique  de  la  levre  et  pcrmettent  de  comprendre  de  la 
meme  maniere  la  possibility  de  fissures  recouvertes  d'un  epithelium 
dermo-papillaire  du  type  cutane  occupant  les  memes  points.  Lanne- 
longue  et  Achard  avaient  signale  des  cas  analogues. 

Ces  observations  se  confondent  avec  celles  de  tumeurs  mixtes  des 
glandes  labiates  (Collet).  Un  recent  travail  de  Lenormant  et  Rubens 
Duval  en  resume  completement  l'anatomie  pathoiogique  et  la  patho- 
genic Leur  premiere  observation  concerne  une  tumeur  du  volume 
d'une  noisette  siegeant  sur  la  levre  superieure,  entre  la  levre  et  la 
gencive,  se  presentant  sous  l'aspect  d'une  nodosite  ferme,  roulant 
sous  le  doigt.  La  section  en  etait  seche  et  blanchatre.  Au  microscope 
la  tumeur  montre  les  caracteres  histologiques  suivants.  Elle  est 
encapsulee,  elle  se  presente  sous  l'aspect  d'une  serie  de  boyaux  epithe- 
liaux de  type  malpighien,  rappelant  Perithelioma  tubule,  dissemines 
dans  un  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  abondant.  Les  tubes  epithe- 
liaux sont  pleins  ou  creux;  ces  derniers  renferment  une  substance 
d'aspect  colloide,  tandis  que  les  boyaux  pleins  montrent  une  ebauche 
de  keratinisation  et  par  places  des  kystes  epidermiques  microsco- 
piques.  Le  tissu  conjonctif  est  du  type  chondro-muqueux  avec,  par 
places,  des  formations  connectives  adultes  aboutissant  a  la  production 
de  nodules  hbreux.  —  La  deuxieme  observation  de  ces  auteurs 
a  trait  a  une  petite  tumeur  egalement  enkystee,  siegeant  au  milieu 
de  la  joue  sur  le  prolongement  de  la  commissure  laterale.  Dans  ce  cas 
le  tissu  epithelial  etait  represente  par  des  tubes  creux  a  epithelium 
cubique  et  des  productions  du  type  malpighien  avec  kystes  dermoides; 
quant  au  tissu  conjonctif,  il  renfermait  du  cartilage,  du  tissu  osseux 
incomplet,  du  tissu  adenoide.  Lenormant  et  Rubens  Duval  rejettent, 
en  discutant  la  pathogenie  de  ces  tumeurs,  la  theorie  de  de  Larabie 
qui  les  considerait  comme  des  epitheliomas  developpes  aux  depens 
des  glandules  salivaires,  ainsi  que  celle  de  Nasse  qui  avec  Volkmann 
en  faisait  des  endotheliomes.  Its  concluent  que  deux  hypotheses 
restent  seules  en  presence;  l'une,  attribuant  au  stroma  et  aux  elements 
cellulaires  une  meme  origine  conjonctive  :  c'est  la  theorie  conjonctive 
soutenue  par  Naas-Volkmann,  Curtis  et  Phocas,  Steinhauss,  Fonarelli 
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t  Hinglais :  1'autre,  theo- 
ie  epitheliale  admettant 
.  la  fois  une  proliferation 
;onjonctive  et  epitheliale, 
.outenue  par  Planteau,       '  / 
^erochaud,  Berger  et  Be- 
ancon,BraultetDecloux. 
De  telles  formations  sont         6„ « 
frequentes  dans  les  tu-  % 
meurs  du  cou  d'origine    ' '  %^- 
branchiale  (Veau)  :  c'est 
idonccettederniereorigine    ■  % 
qui  parait  la  plus  pro-  .'^V 
bante.  II  s'agirait  la  de te-  ♦ 

ratomes,  de  branchiomes    %#   •  «       «\     %  »  ~  4  *  » «#, 

exactement  situes  sur  le       f  :     *%  ^  ^  -  *  ^   ^  #  #  %  • 

trajet  des  fissures  em-    |    *  *V  *  %, 

bryonnaires  de  la  face.     »  #*  *  *    *    *  '    *  *  * 


L'enkystement    toujours    T  %  ^ 


sign  ale  de  ces  tumeurs 
permet  de  leur  attribuer  $ 
une  evolution    bemgne,    Wa  > 
cependant  dans  un  cas  de  y# 
Letulle,  il  nous  fut  per- 
m is  d'ex am i n e r  u  n e  c o u  p e     ™ /  %  ^  ^  S  Z  *" •  *  \  *  /  *  * 

ou  la  portion  cellulaire       ^  *,  *  ;    a  ^  •/ 

malpigliienne  formait  une  »  ^*   .  ^      „  ^ \\  *  ; 

hernie  epitheliale  en  de-    \>    |.;^  */j 
hors  de  la  capsule  ;  Ten-       «^  ^ 
vahissement  du  tissu  am- 


biant  serait  done  possible.         :  ^ "  *  t 

II  nous  semblequel'on      f   *   *  * 

doit  rapprocher  de   ces  **  *  %  j  %^ 

faits  l'observation  recente  >  J         *  ,/  *  V» 

de  Letulle  decrite  sous  le     j  J 

nomde conjonctivomepur .  V^V^Ou*1****  *%S^J*5.^***^i  */ 

Fig.  113.  —  Coupe  du  conjonctivome  au  voisinage  du  kyste. 
Grossissement  :  180/1.  (Coupe  He  M.  Letulle.) 
A  la  partie  inferieure,  \  les  cellules  claires,  petites,  sont  tassees.  Plus  haut,  les  mailles  des 
capillaires  s'elargissent,  pour  bientot  disparaitre  et  laisser  la  place  aux  cellules  plasmatiques  anas- 
tomoses eiitre  les  cellules  claires  grossies  etj  vesiculeuses,  Au  haut  de  la  preparation,  le  liquide 
sero-albumineux  ne  contient  plus  que  de  rares  elements. 
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II  s'agit  d'im  petit  kyste  glandulaire  de  la  levre  superieure  se  presen- 
tant  sous  faspect  d'une  petite  masse,  de  la  grosseur  d'un  noyau  de 
cerise,  spherique,  elastique,  renitente  et  indolore.  L'elude  micros- 
copique  la  montre  composee  d'une  capsule  d'enveloppe  fibreuse,  con- 
jonctivo-vasculaire,  et  d'un  contenu.  Celui-ci  qui  se  resoudra  vers  le 
centre  en  une  sorte  de  kyste  sero-albumineux,  est  constitue  par  un  re- 
seau  de  capillaires  sanguins  embryonnaires  formant  des  mailles  entre 
lesquelles  se  repartissent  de  grandes  cellules,  arrondies  ou  polygonales 
par  pression  reciproque,  tres  claires.  Le  protoplasma  de  ces  cellules 
est  transparent,  gorge  de  goutteleltes  de  liquide;  les  noyaux  sont 
pelits,  bien  centres,  a  l'etat  de  repos.  Ces  elements  se  distinguent  des 
cellules  fixes  ou  plasmatiques  eparses  dans  le  tissu  conjonctivo-vascu- 
laire  satellite.  Leurs  dimensions  deviennent  considerables  la  ou  le 
tissu  tumoral  se  relache  :  de  9  a  10  elles  atteignent  40  a 
20  u.  Au  centre  de  la  tumeur,  une  cavite  s'est  produite  par  dispa- 
rition  du  reseau  fondamental  vasculaire,  par  dissociation  des  grandes 
cellules  plasmatiques  isolees  par  une  serosile  albumineuse,  tandis 
que  les  cellules  claires  se  desagregent  par  fonte  vacuolaire.  L'auteur 
pense  qu'il  s'agit  la  d'un  enclavement  d'ilot  du  tissu  conjonctif  des 
bourgeons  branchiaux  qui  en  se  developpant  peu  a  peu  exteriorise  le 
point  de  depart  d'une  tumeur  congenitale  de  la  levre.  Nous  rappelle- 
rons  que  certains  sarcomes  peuvent  presenter  a  leur  centre  des  figures 
de  degenerescence  identiques,  qu'il  serait  a  notre  avis  fort  difficile  de 
distinguer  de  cette  variete  de  tumeurs  que  M.  Letulle  a  si  bien  mis  en 
valeur. 

Parmi  les  tumeurs  benignes  de  la  levre,  nous  pourrons  citer  encore 
une  serie  d'observations  de  botriomycome  de  cet  organe  (Legroux). 
G'est  generalement  sous  l'aspect  d'une  petite  masse  pediculee  qu'elle  se 
presente;  elle  simule  une  verrue,  saignant  au  moindre  contact.  Les 
coupes  histologiques  la  montrent  constituee  par  une  sorte  de  hernie 
du  chorion,  tandis  que  la  structure  normale  de  la  muqueuse  est  con- 
served sur  les  parties  laterales.  Au-dessus  de  la  muqueuse,  la  tumeur 
presente  deux  portions  :  une  profonde,  telangiectasique  d'aspect, 
constituee  par  un  tissu  fondamental  conjonctif  jeune,  traverse  par 
une  serie  de  lacunes  vasculaires  et  de  dimensions  inegales;  les  parois 
sont  inegalement  epaisses,  quelquefois  deux  lacunes  communiquent 
enlre  elles,  ne  laissant  qu'un  simple  vestige  de  la  cloison  sous  forme 
d'eperon.  —  La  masse  conjunctive  est  formee  de  cellules  connectives 
a  differents  stades  de  leur  evolution;  certaines  d'entre  elles  s'orien- 
tent  concentriquement  ou  longitudinalement  pour  delimiter  la  paroi 
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des  neo-vaisseaux.  Les  grandes  lacunes  elles-memes  n'ont  pas  d'aulre 
revetement  que  ces  elements  cellulaires  disposes  en  endothelium.  A  la 
partie  superficielle  les  lacunes  disparaissent,  la  petite  tumeur  n'est 
plus  formee  que  d'un  stroma  conjonctif  Ires  riche  en  elements  cellu- 
laires et  en  neo-capillaires.  —  Une  derniere  zone,  la  plus  peripherique, 
se  montre  uniquement  constitute  par  des  elements  de  l'inflammation 
en  voie  de  necrose,  au  milieu  desquels  peuvent  se  rencontrer  des 
debris  d'epithelium  nullement  mortifies.  II  s'agit  la  en  resume  d'une 
inflammation  subaigue  bourgeonnante,  recouverte  d'une  couche 
pyonecrotique  riche  en  amas  microbiens.  Ceux-ci  ne  sont  pas  speci- 
'fiques  comme  l'ont  admis  Poncet  et  Dor;  il  s'agirait  plutot  de  varietes 
de  staphylocoques  pour  Savariaud  et  Deguy. 

Tumeurs  malignes.  —  Les  tumeurs  malignes  des  levres  sont  ou 
des  tumeurs  conjonctives  ou  des  epitheliomes. 

Les  sai  comes  sont  exceptionnels  :  Settegast  aurait  observe  un 
sarcome  pur  de  la  levre  et  Widal  un  sarconie  melanique.  —  Frerichs 
la  rapporte  une  observation  de  myxome.  D'autre  part,  Retterera  decrit 
dans  la  muqueuse  labiale  des  ebauches  de  tissu  lymplioide,  surtout 
au  niveau  des  papilles;  Dominici  admet  que  ce  meme  tissu  se  con- 
stitue  aux  depens  des  cellules  fixes.  La  proliferation  de  ces  elements 
peut  determiner  un  lymphadenome,  ou  un  lijmphosarcome  primitif 
de  la  levre.  Une  observation  de  Darier,  une  autre  de  de  Beurmann  et 
Gougerot  en  est  chacune  un  type;  mais  par  suite  des  ulcerations  si  fre- 
quenles  de  ces  tumeurs,  surtout  au  niveau  de  la  levre,  et  des  infec- 
tions secondares  qui  se  produisent,  ilest  souvent  fort  difficile  de  difTe- 
, render  histologiquement  la  tumeur  adenoide,  d'une  production 
inflammatoire  chronique. 

Les  epitheliomas  de  la  levre  sont  de  plusieurs  types.  On  peut 
observer  le  cancrolde  cutane  avec  ses  caracteres  classiques;  plus 
generalement  la  tumeur  occupe  la  levre  inferieure  et  prend  son 
origine  sur  le  bord  libre,  au  niveau  de  la  zone  cutaneo-muqueuse. 
Cet  epithelioma  vegeie,  revetant  le  type  papillomateux,  ou  s'infiltre 
au  contraire  comme  un  coin  dans  la  levre.  Les  caracteres  histolo- 
giques  sont  ceux  des  tumeurs  d'origine  malpighienne  :  epith.  pavi- 
menteux  lobule  a  globes  epidermiques,  colloi'des,  ou  muqueux,  et 
epith.  pavimenteux  tubule.  Nous  ne  les  decrirons  pas,  renvoyant  a 
l'etude  de  cette  variete  de  tumeur  faile  dans  le  premier  volume;  nous 
ferons  remarquer  seulement  :  1°  l'ulceration  precoce  de  la  partie 
superficielle;  2°  l'intensite  de  la  reaction  inflammatoire  autour  des 
bourgeons  neoplasiques ;  3°  le  caractere  de  purete  habituel  de  ces 
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types;  4°  la  diminution  du  volume  des  glandes  mucipares;  5°  l'enva- 
hissement  precoce  du  tissu  musculaire,  et  la  variete  des  lesions  cellu- 
laires  qu'il  presente  meme  a  distance  des  bourgeons  cancereux.  Sur 
une  coupe  due  a  l'obligeance  de  Letulle  et  Nattan-Larrier  nous  avons 
constate  :  l'atrophie  cellulaire,  la  degenerescence  cireuse  de  Zenker, 
Tatrophie  vacuolaire  myoplastique,  l'hypergenese  nucleaire. 

Frequemment  ces  neoplasmes  envahissent  le  tissu  osseux  de  voisi- 
nage;  nous  ne  signalerons  que  pour  memoire  les  lymphangites  gan-. 
glionnaires  si  precoees  et  si  rapides  aboutissant,  suivant  le  siege  de 
la  tumeur,  a  l'envahissement  des  groupes  sus-hyoidiens  medians, 
sous-maxillaires,  carotidiens. 

GENCIVES 

Gingivites.  — L'etude  des  affections  inflammatoires  des  gencives  se 
confond  avec  celle  des  stomatites  precedemment  decrites.  Les  intoxica- 
tions saturnines,  argyrique,  cuprique,  arsenicale,  mercurielle  provo- 
quent  des  accidents  de  meme  ordre;'  le  voisinage  des  dents,  leur  evo- 
lution, les  infections  nombreuses  qui  s'y  localisent  determinent  une 
serie  de  modifications  anatomo-pathologiques  dont  la  gingivite  aigue 
est  l'aboutissant  le  plus  frequent.  La  muqueuse  gingivale  est  seche, 
luisante,  formant  un  lisere  rouge  violace  autour  du  collet  dentaire;  le 
processus  inflammatoire  s'accompagne  rapidement  de  la  production 
d'une  ulceration  legere  avec  ebranlement  et  dechaussement  dentaire. 
La  pyorrhee  alveolo-dentaire  en  est  l'habituelle  consequence  lorsque 
l'infection  dure  suffisamment  longtemps;  elle  est  suivie  quelquefois 
de  la  production  de  masses  fongueuses.  Ces  derniers  cas  aboutissent 
par  suite  d'infiltration  leucocytaire  et  tumefaction  du  derme  sous^ 
jacent  a  la  production  d'un  abces;  la  gingivite  phlegmoneuse  est  pro- 
duite.  — Que  ceile-ci  reste  localisee  ou  se  generalise  plus  ou  moins, 
la  gencive  apparait  molle,  depressible,  exulceree,  saignant  facilement 
par  suite  de  la  production  de  bourgeons  charnus  exuberants.  Les 
dents  sont  atteintes  de  periodontite  expulsive  et  ebranlees.  —  Les 
infections  microbiennes  buccales  expliquent  que  souvent  des  pro- 
cessus gangreneux  viennent  s'y  ajouter;  ils  ne  different  pas  de  ceux 
que  nous  avons  decrits  dans  la  stomatite  ulcero-membraneuse,  dans 
le  noma. 

Le  passage  a  la  chronicite  de  ces  lesions  inflammatoires  s'accom- 
pagne  soit  de  la  production  de  vegetations  gingivales  plus  ou  moins 
papillomateuses,  soit  d'un  epaississement,  d'une  induration  qui  realise 

la  gingivite  chronique  hypertrophique. 
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Les  inflammations  specifiques  tuberculeuses,  syphilitiques,  actino- 
mycosiques  n'offrent  pas  en  leurs  localisations  a  ce  niveau  des  carac- 
teres  particuliers;  nous  les  etudierons  d'une  facon  generale  dans  le 
paragrap'he  consacre  aux  infections  bucco-pharyngees  de  meme  nature. 

Tumeurs.  —  De  petits  anevrysmes  de  farter e  dentaire  inferieure 
peuvent  apres  destruction  de  la  paroi  osseuse  venir  faire  saillie  a  la 
face  externe  du  rebord  alveolaire;  ce  sont  de  petites  tumeurs  molles, 
fongueuses,  reductibles,  du  volume  d'un  pois  environ.  —  Les  angiomes 
de  cette  region  sont  soit  consecutifs  a  la  propagation  d'un  angiome  lin- 
gual ou  genien,  soit  primitifs  siegeant  au  niveau  du  rebord  des  alveoles ; 
ils  prendraientnaissance  d'apres  Duplay  auxdepens  du  tissu  spongieux 
osseux,  et  pourraient  se  transformer  en  anevrysmes  cirso'ides  (Salter). 

On  peut  observer  sur  le  rebord  alveolo-dentaire  de  la  machoire  supe- 
rieure,rarementderinferieure,  de  petits  kystes  epidermiques  analogues 
a  ceux  decrits  par  Guyon  et  Thierry  au  niveau  de  la  voute  palatine  :  ils 
n'existent  qu'a  la  fin  de  la  vie  intrauterine,  et  seulement  pendant  les 
deux  premiers  mois  apres  la  naissance. 

Les  tumeurs  epitheliales  des  gencives  sont  le  plus  souvent  secon- 
dares a  la  propagation  a  celles-ci  de  tumeurs  epitheliales  des  levres, 
du  plancher  buccal;  elles  peuvent  etre  aussi  primitives,  il  s'agit  alors 
d 'epitheliomas  pavimenteux.  D'autres  tumeurs  sontbeaucoup  plus  fre- 
quentes  a  ce  niveau,  ce  sont  celles  qui  se  developpent  aux  depens  de 
debris  paradentaires,  et  celles  que  Ton  designe  sous  le  nom  d'epulis, 
Leur  etude  histologique  en  a  ete  faite  au  chapitre  des  tumeurs  (vol.  I). 

Vhypertrophie  congenitale  des  gencives  decrite  par  Salter,  loca- 
lises a  un  segment,  une  face,  un  rebord  gingival,  ou  meme  aux  deux, 
ne  serait  pas  toujours  congenitale  d'apres  Heath.  La  geneive  augmen- 
ted de  volume  prend  un  aspect  mamelonne  au  milieu  duquel  les  dents 
sont  comme  enfouies.  —  Les  elements  papillaires  sont  le  plus  souvent 
considerablement  developpes. 

LANGUE 

Malformations.  —  La  langue  presente  toute  une  serie  de  mal- 
formations evolutives;  elle  peut  se  trouver  reduite  a  un  simple  nodule 
situe  au  milieu  du  plancher  de  la  bouche  (Obs.  de  Jussieu,  de  Weber). 
Ahlfeld  a  rapporte  des  observations  de  langue  bifide,  cette  bifidite 
s'etendant  assez  loin  et  s'accompagnant  alors  d'autres  malformations 
congenitales  des  levres,  du  voile  du  palais  :  Parise,  Barthing.  Des 
adherences  congenitales  ou  acquises  la  fixent  au  plancher  de  la  bouche; 
elles  sont  generalement  laterales  ou  inferieures.  L'adherence  totale 
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inferieure  est  exceptionnelle  ;  i'adherence  partielle  due  a  la  brievete  du 
frein  de  ia  langue  est  assez  frequente.  Clarke  a  signale  la  longueur 
exageree,  congenitale  de  l'organe.  Dans  de  nombreuses  observations 
il  est  au  contraire  diminue  dans  son  volume.  Cette  atrophic  semble 
etre  toujours  secondaire;  seule  une  observation  de  Chapman  concerne 
une  atrophie  de  la  langue  primitive  idiopathiquc  :  l'age  meme  du  ma- 
lade  (57  ans)  rend  cette  etiologie  douteuse.  Elle  est  le  plus  souvent  la 
consequence  d'une  alteration  nerveuse  d'origine  centrale  ou  periphc- 
rique;  elle  peut  etre  totale  ou  au  contraire  partielle  :  dans  une  obser- 
vation recente  Laignel-Lavastine  en  a  etudie  les  caracteres  histolo- 
giques;  il  note  la  disparilion  du  myoplasine  des  elements  musculaires, 
tandis  que  le  sarcoplasme  est  augmente,  et  tous  les  caracteres  habi- 
tuels  de  la  regression  plasmodiale. 

L'hypertrophie  de  l'organe,  la  macroglossie,  est  une  affection  tres 
rare.  Elle  est  symptomatique,  ou  congenitale.  C'est  a  cette  dernierc 
que  Ton  doit  accorder  le  nom  de  macroglossie  veritable.  Elle  debute 
generalement  dans  les  mois  qui  suivent  la  naissance,  fait  peu  a  peu 
une  saillie  telle  qu'elle  oblige  le  sujet  a  rester  les  levres  et  la  bouche 
entr'ouvertes.  Elle  franchit  alors  les  limites  de  la  cavite  buccale. 
mais  au  contact  de  l'air  elle  se  seche,  devient  noiratre,  presentant 
un  epaississement  de  ses  papilles.  Aplatie  ou  cylindroide,  elle  se 
fendille  et  presente  au  contact  des  dents  des  ulcerations  soit  supe- 
rieures,  soit  interieures.  Apres  un  accroissement  conlinu,  souvent 
exagere  vers  l'age  de  2  a  3  ans,  le  developpement  de  la  langne 
s'arrete  dans  son  evolution  vers  la  puberle;  d'autres  fois  revolution 
est  progressive.  Frequemment  des  accidents  de  mortification  ou  de 
sphacele  viennent  compliquer  la  maladie,  de  meme  que  des  poussces 
inflammatoires. 

Les  lesions  histologiques  portent  sur  1'epithelium  et  son  chorion, 
ainsi  que  sur  le  tissu  conjonctif.  —  L'epithelium  epaissi  a  subi  une 
hyperkeratinisation  de  sa  surface,  les  papilles  sont  distendues  par  des 
amas  de  cellules  lymphatiques.  La  sous-muqueuse  est  augmentee  <le 
volume;  le  tissu  conjonctif  qui  la  constitue  presente  un  aspect  lacu- 
naire,  il  dissocie  et  infiltre  les  elements  musculaires.  Ces  lacunes  ont 
un  endothelium  qui  en  caracterise  la  nature  de  vaisseaux  ou  de  fenles 
lymphatiques  :  par  place  leur  ectasie  considerable  amene  la  production 
de  veritables  cavites  kystiques  [lymphangiom'e  kystique],  les  cavites 
pouvant  etre  uniques  (Samler-Mickulicz),  ou  multiples  en  grappes  de 
raisin  (Bryant).  Les  vaisseaux  arleriels  quelquefois  dilates  ont  souvent 
une  hypertrophie  de  leurs  parois. 
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flcmolymphangiome.  — Primitivement  cette  affection  fut  consideree 
comme  resultant  de  l'augmentation  de  volume  du  tissu  musculaire 
(Rey-Sedillot).  L'exanien  histologique  de  Weber  semble  confirmer  cette 
pathogenic  Mais  les  examens  histologiques  de  Virchow,  confirmes  par 
Billroth,  Armstein,  Maas,  Variot,  firent  rejeter  cette  hypothese  et 
admettre  qu'il  s'agissait  de  dilatations  lymphatiques,  de  lymphan- 
giomes.  Touaille  de  Larabrie  pensa  a  l'existence  d'angiome  caverneux 
de  la  langue:  la  chose,  bien  que  possible,  est  excessivement  rare.  Mais 
des  observations  recentes  d'Eickenbuck,  d'Helbing,  de  Mickulicz,  de 
Lengernann  paraissent  donner  raison  aux  premiers  observateurs,  et 
a  cote  de  la  macroglossie  d'origine  lymphatique,  il  semble  qu'il  taille 
admettre  une  autre  variete,  d'origine  musculaire  :  celle-ci  pouvant 
etre  associee  avec  d'autres  hypertrophies  musculaires  portant  sur  des 
muscles  du  corps  (Maas-Bruck).  Parmi  les  modifications  d'aspect 
de  la  langue,  nous  signalerons  la  frequence  des  impressions  dentaires 
sur  les  bords  de  l'organe  acccompagnant  les  glossites;  des  erosions 
super  ficielles  se  traduisant  par  un  aspect  lisse,  depapille,  plus  rouge 
fonce,  sont  frequentes  au  cours  des  etats  dyspeptiques,  ou  a  la  suite 
d'inflammations  superficielles  lelles  que  celles  causees  par  ies  biu- 
lures.  —  Les  sillons  cxageres  simulent  de  veritables  crevasses;  sou- 
vent  provoques  par  une  simple  inflammation  chronique  supeiiicielle, 
ils  sont  le  plus  souvent  symptomatiques  d'alterations  diverses,  trau- 
matiques  ou  specifiques,  syphilitiques,  tuberculeuses,  cancereuses 
meme.  —  Wunderlich  a  decrit  sous  le  nom  de  glossite  ditseqnanle, 
de  veritables  sillons  inflammatoires. 

Sous  le  nom  de  langue  scrotale^de  langue  plissee,  on  a  decrit  une 
malformation  linguale  caracterisee  par  l'existence  de  sillons  de  pro- 
fondeur  variable  entrecroises  dans  tous  les  sens,  mais  souvent  paral- 
lels avec  scissures  plus  petites  perpendiculaires.  Get  aspect,  qui  rap- 
pelle  celui  des  circonvolutions  cerebrales,  serait  du  a  une  hypertrophie 
de  la  surface  de  la  muqueuse  par  rapport  au  volume  de  Porgane  sous- 
jacent. 

La  coloration  meme  de  l'organe  se  modifie  dans  differentes 
affections:  nous  citerons  pour  memoire  les  modifications  en  rapport 
avec  Papplication  de  caustiques  :  coloration  blanche  avec  les  acides 
sulfurique,  oxalique  et  phenique;  jaune  avec  1  acide  nitrique,  l'acide 
chromique ;  rouge  avec  le  nitrate  acide  de  mercure;  gris  blanchatre 
avec  la  potasse;  blanc  gris  perle  avec  le  nitrate  d'argent  et  le  sublime. 
—  Des  teintures,  des  extraits  medicamenteux  quelquefois  produisent 
une  coloration  superficielle  et  passagere.  Mais  il  y  en  a  de  plus 
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interessantes  :  Wickham  Legg  a  relate  Fobservation  de  malades  pre- 
sentant  sur  les  bords  de  la  langue,  deux  plaques  jaunatres  coexistant 
avec  du  xanthelasma  des  paupieres  et  de  la  cOnjonctive.  L'examen 
histologique  montrait  a  ce  niveau  l'existence  de  cellules  conjonctives 
ayant  subi  la  degenerescence  graisseuse.  —  Dans  la  maladie  d'Addi- 
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Fig.  114.  —  Glossite  aigue.  (Figure  de  M.  Deve.) 

son.  on  a  decrit  siegeant  sur  les  parties  laterales  et  la  pointe  de  Por- 
gane  des  taches  pigmentees  analogues  a  celles  rencontrees  a  la  face 
interne  des  joues.  Froriep  a  vu  sur  la  face  dorsale  deux  larges  taches 
purpuriques  au  cours  d'une  purpura-hemorragica. 

Glossites  aigues.  —  L'inflammation  aigue  de  la  langue,  la  glossite 
aigue,  est  une  affection  rare  :  nous  eliminerons  de  notre  description 
la  glossite  mercurielle  dont  les  lesions  ontete  decrites  avec  les  stoma- 
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tites  de  meme  nature.  La  glossite  est  totale  ou  partielle;  1'hemiglos- 
site,  d'apres  Duperier,  serait  assez  commune.  Le  siege,  au  dire  de 
cet  auteur,  dans  ce  dernier  cas  serait  plus  frequent  a  gauche  qu'a 
droite;  la  pointe  ou  la  base  de  l'organe  peuvent  etre  uniquement 
atteintes.  L'augmentation  de  volume  est  parfois  considerable.  Deve, 
dans  une  observation  recente,  signale  une  difference  de  plus  d'un  cen- 
timetre entre  la  partie  saine  et  la  partie  malade.  A  la  coupe,  l'organe 


Fig.  115.  —  Glossite  aigue.  Amincissement  de  l'epithelium,  oedeme  du  chorion.  Infiltration  et  atropine 
des  masses  musculaires  par  de  nombreux  leucocytes.  (Fig.  de  M.  Deve). 

est  pale,  lisse;  il  n'y  a  pas  au  debut  de  foyer  de  suppuration  collecte; 
les  tissus  sont  durs,  ne  laissant  ecouler  a  la  coupe  que  de  la  serosite. 
Les  lesions  histologiques  sont  bien  connues  depuis  la  these  de 
Caulier,  et  les  observations  de  Sabrazes  et  Bousquet,  de  Deve,  de 
Galliard.  L'epithelium  presente  un  amincissement  considerable  de  ses 
couches  constitutives;  la  muqueuse,  qui  ordinairement  est  ondulee, 
forme  une  ligne  decoupee,  en  carte  de  geographie,  suivant  l'expression 
de  Sabrazes  et  Bousquet.  Les  papilles  larges  et  etalees  sont  infiltrees 
d'elements  lymphocytaires  et  de  cellules  conjonctives  en  reaction; 
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l'epaississement  de  la  sous-muqueuse  refoule  le  tissu  musculaire  dans 
la  profondeur.  Les  lympliatiques  sont  bourres  d'elements  leucocy- 
taires,  ils  pcuvent  meme  etre  thromboses  (Deve).  — Les  fibres  muscu- 
laires  etaient  pen  alterees  dans  robservalion  de  Sabrazes  el  Bousquet, 
bien  que  dissociees  par  I'infiltrat;  quelques-unes  presentaient  cepen- 
dant  un  debut  de  degenerescence  graisseuse  dont  les  gouttelettes 
etaient  accumulees  autour  des  noyaux  eux-memes  plus  volumineux  et 
en  voie  de  proliferation.  La  trame  conjonctivo-elastique  ne  persisle 
que  sous  la  forme  de  quelques  faisceaux  greles. 

Deve  signale  par  places  Texistence  i!e  quelques  petites  zones  necro- 
sees.  Les  leucocytes  qui  infiltrent  la  trame  normale  de  l'organe  sont 
associes  avec  quelques  elements  de  la  serie  conjonctive  jeune  et  des 
mastzellen.  II  n'existe  pas  d'eosinophiles.  Les  microbes,  tres  abondants 
sous  Lepithelium,  ne  se  trouvent  aussi  nombreux  dans  la  profondeur 
de  l'organe  qu'autour  et  daus  les  voies  lympliatiques  :  ce  sont  le  plus 
souvent  des  streptocoques. 

L'aspect  macroscopique  de  l'organe  est  totalement  modifie.  La 
langue  est  projetee  au  dehors  de  la  cavite  buccale;  la  partie  intra-buc- 
cale  est  rouge  fonce,  la  portion  extra- buccale  livide,  seclie.  La  con- 
sistance  de  Forgane,  souvent  ferme  et  elastique,  peut  conscrver  par 
places  Tempreinte  du  doigl,  ou  permettre  de  percevoir  des  nodosites 
profondes;  elle  atteint  parfois  la  durete  du  bois. 

La  guerison  est  possible;  la  terminaison  aboutit  a  un  abces,  a  la 
gangrene,  quelquefois  l'affection  passe  a  l'etat  chronique. 

Craigie,  sous  le  nom  d'Esquinancie  linguale,  a  decrit  une  inflam- 
mation aigue  de  la  base  de  la  langue,  par  propagation  d'une  forme 
grave  d'amygdalite.  Ces  faits  sont  a  rapprocher  des  observations 
d'abces  chauds  de  la  langue  (Savariaud)  developpes  au  niveau  des 
follicules  clos  de  la  base  de  l'organe;  ils  peuvent  meme  etre  situes 
tout  a  fait  a  la  partie  posterieure,  juste  en  avant  de  Lepiglotte.  Le 
plus  souvent  leur  siege  est  unilateral,  parfois  deux  abces  coexistent, 
separes  par  le  septum  median;  le  pus  qu'ils  renferment,  d'odeur 
fecalo'ide,  semble  provenir  d'une  infection  streptococcique. 

Des  piqures  d'insectes,  des  morsures  venimeuses  sont  la  cause  de 
glossites  septiques. 

Demarquay  a  decrit  un  charbon  de  la  langue,  mais  Butlin  na  pii 
retrouver  d'exemple  de  celte  localisation  primitive. 

Parmi  ces  inflammations  aigues  de  la  langue,  signalons  encore 
celles  qui  relevent  comme  facteur  etiologique  des  traumatismes 
dentaires.  Souvent  reduite  a  une  simple  ulceration  avec  rougeur  peri- 
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jhertque,  celle-ci,  lorsque  la  cause  persisle,  se  creuse,  devient  irregu- 
iere;  l'oedeme  inflammaloire  des  bords  en  augmente  la  profondeur. 

Le  fond  de  lulceration  devient  alors  grisatre,  sa  masse  totale- 
jresente  une  induration  plus  ou  raoins  marquee,  tandis  qu'elle  laisse 
icouler  une  serosite  quelquefois  ichoreuse. 

Sous  la  denomination  de  Maladie  de  Riga  on  decrit  une  petite 
ulceration  d'aspect  diphleroide  siegeant  sur  le  frein  de  la  langue  : 
;'est  pour  cettc  raison  que  Fede  l'avait  denommee  «  production  sub- 
ingale  ».  Gomby,  Brun,  Dutournier,  Broca  et  Audard  sont  revenus  sur 
je'sujet.  I, 'affection  se  presente  sous  Taspect  d'une  ulceration  Irans- 
/ersale,  superficielle,  pouvant  acquerir  les  dimensions  d'une  lentiller 
)u  d'une  piece  de  cinquante  centimes  :  elle  est  recouverte  d'un  exsu- 


Fig.  116.  —  Ulcere  simple  traumatique  de  la  langue,  ulceration  dentaire  chez  un  fuberculeux. 

(Fig.  de  M.  Letulle.) 


dat  grisatre,  se  reproduisant  apres  arrachement.  Exceptionnellement 
elle  s'etend  en  profondeur  et  atteint  un  petit  vaisseau  et  l'ulcere 
(Mouchet).  —  Dans  certaines  conditions  d'irritation  chronique  et 
surtout  dans  certains  pays,  dans  les  provinces  meridionales  de 
l'llalie  par  exemple,  ces  ulcerations  changent  d'aspect,  se  montrent 
jsous  celui  d'une  excroissance  vegetante,  saillante,  papillomateuse. 
Ge  caractere  particulier  ajoute  a  celui  d'une  endemicite  remar- 
quable  avait  amene  les  auteurs  ilaliens  Riga,  Fede  a  considerer 
cette  maladie  comme  une  alYection  distincte  de  la  premiere.  II  semble 
qu'il  n'y  ait  la  qu'une  difference  de  degre;  on  peut  done  decrire  a  la 
maladie  de  Riga,  deux  formes  :  une  ulcereuse  simple,  et  une  papillo- 
mateuse. —  L'etude  histologique  a  ete  recemment  mise  au  point  par 
Letulle.  L'ulceration  est  a  la  fois  muqueuse  et  sous-dermique.  La 
muqueuse  presente  une  hypertrophic  papillaire  manifeste;  entre  les 
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papilles  s'enfoncent  des  boyaux  epitheliaux,  sur  les  bords  de  l'ulcera- 
tion  les  epitheliums  sont  epaissis;  il  y  a  hypertrophic  dermo-epithe- 
liale.  Au  centre,  le  derme  mis  a  nu  montre  non  seulement  l'abrasion, 


mais  la  disparities  des  papilles; les  couches  epitheliales  detruites  sont 
remplacees  par  un  exsudatfibrino-leucocytaire.  Le  tissu  sous-dermique 
estinfiltre  de  leucocytes,  les  mailles  conjonctives  sont  distendues  par 
de  la  lymphe,  les  capillaires  sont  plus  nombreux.  La  fausse  mem- 
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l  ane  fibrineuse  est  recouverte  a  sa  surface  de  leucocytes,  de  mucus 
a  milieu  desquels  il  est  possible  de  colorer  de  nombreux  microbes, 
1;  uns  appartenant  au  type  bacillaire,  les  autres  arrondis,  veritables 
rcrocoques,  les  uns  et  les  autres  sans  specificite  particuliere. 

Glossites  chroniques.  —  Intermediate  entre  les  glossites  chroniques 
|r  son  evolution  et  les  glossites  aigues  par  le  mecanisme  histologique 
(  sa  formation,  se  place  la  glossite  exfoliatrice  marginee  de  Raver. 
]le  se  manifeste  par  l'apparition  sur  les  bords,  la  pointe,  quelquelois 
1  dos  de  la  langue  d'une  petite  tache  blanche,  legerement  surelevee> 
<  nt  le  centre  ne  tarde  pas  a  se  deprimer,  devenant  d'un  rose  ou  d'un 
iuge  plus  ou  moins  vif.  —  La  partie  peripherique  s'accroit  tandis  que 
1  partie  centrale  tend  a  s'epidermiser  de  nouveau  et  a  devenir  moins 
isee.  Tres  frequemment  plusieurs  elements  deviennent  confluents, 
linnant  a  la  lesion  un  aspect  circine  caracteristique.  On  trouve  dans 
]  these  de  Lemonnier  le  resultat  d'un  examen  histologique  pratique 
j,r  Balzer.  L'auteur  indique  que,  au  niveau  de  la  partie  extensive  de  la 
sion,  de  nombreuses  papiiles  filiformes  presentent  la  transformation 
-  vitaire  de  leurs  cellules  superficielles  ;  ces  elements  ainsi  atteints 
uxfolient,  tandis  que,  a  la  peripheric,  au  niveau  du  lisere,  elles 
iraissent  plutot  erigees.  II  existe  dans  les  papiiles  et  la  portion  sous- 
.cente  du  derme,  autour  des  vaisseaux,  un  grand  nombre  d'amas 
mpho'ides.  11  s'agit  en  somme  d'une  lesion  inflammatoire  superficielle 
i  la  langue,  interessant  surtout  l'epiderme.  Vanlair,  d'apres  Butlin 
regarde  comme  une  papillite  subaigue;  d'apres  Guinon  la  surface, 
ssquamee  serait  toujours  revetue  d'une  mince  couche  epitheliale,  le 
irme  serait  peu  atteint.  La  recherche  des  elements  parasitaires 
a  montre  l'existence  d'aucun  d'eux  dont  la  specificite  fut  certaine. 

Sous  la  denomination  de  langue  noire,  de  nigritie  linguale,  de 
ngue  noire  pileuse,  etc.,  on  designe  une  affection  chronique  de  la 
ngue,  caracterisee  par  l'aspect  tout  special  que  revet  la  muqueuse 
ans  cette  affection.  JNe  s'accompagnant  d'aucun  symptome  fonction- 
el,  cette  glossite  se  traduit  par  Texistence  en  avant  du  V  lingual,  de 
ne  a  plusieurs  plaques,  un  peu  saillantes,  de  coloration  gris  noiratre, 
tuees  de  chaque  cote  du  sillon  median  antero-posterieur.  A  leur 
iveau  les  papiiles  sont  hypertrophiees,  surtout  au  niveau  de  leurs 
Jrolongements  epitheliaux;  ce  sont  elles  qui  donnent  a  la  muqueuse 
3t  aspect  veloute.  La  coloration  noiratre  predomine  aux  ext  K'n  it 
bres;  elle  est  exceptionnellement  verdatre  (Mourck). 

L'examen  histologique  de  ces  prolongemenls  montre  qu'ils  sont 
bonstitues  par  des  cylindres  brunatres,  formes  de  cellules  epitheliales 
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aplaties,  depourvues  de  noyaux,  dont  les  contours  ne  sont  pas  percep- 
tibles.  La  presence  de  grains  d'eleidine  dans  les  cellules  les  plus 
superlicielles  du  corps  muqueux  prouve  qu'il  s'agit  la  d'une  hyperke- 
ratinisation, bien  mise  en  valeur  par  les  recherches  de  Brosin. 

L'etiologie  de  cette  affection  a  donne  lieu  a  de  nombreuses  recher- 
ches; rappelons  pour  memoire  la  theorie  d'Eulenberg  adoptee  par  Sal- 
ter et  B.  de  Saint-Germain  attribuant  la  coloration  au  depot  de  parti- 
cules  pigmentaires  dans  l'epithelium,  celle  de  Gallois,  de  Gublerpensanl 
qu'elle  est  de  nature  accidentelle  ou  alimentaire.  Deux  theories  sont 
maintehant  seules  en  presence  :  la  theorie  parasitaire  et  la  theorie 
histologique  ettrophique.  Depuis  Maurice  Raynaud  on  a  decrit  dans 
la  langue  noire  de  nombreux  parasites  ;  Dessois  incriminait  un  glosso- 
phyton;  Lucet,  Roger  et  Weill,  Ciaglinski,  Heweleck,  Schmiegelow 
trouverent  de  nombreux  champignons.  Wallerand  ne  put,  dans  de 
nombreuses  experiences,  transmettre  l'affection;  seul  Rostaotzeff  a 
decrit  un  cas  de  transmission  d'un  sujet  a  l'autre.  —  Yignal  l'avait 
attribute  a  des  cocci. 

La  variabilite  des  formes  trouvees  prouve  que  les  parasites  incri- 
mines  n'ont  aucune  specificite,  et  Ton  tend'a  admettre  qu'il  s'agit  la 
soit  d'une  hypertrophic  essentielle  de  Tepithelium,  soit  plutot  d'une 
dystrophic  locale  qui  serait  en  rapport  avec  une  dilatation  vasculare 
excessive  du  chorion,  provoquant  une  hyperactivile  cellulaire  avec 
hyperkeratinisation  consecutive(Gombault,  Surmont,  Bouchez,  Gharpy ). 
Les  recherches  bacteriologiques  continuent  cependant,  et  recemment 
Gueguen  a  decrit  dans  cette  affection  un  oospora  nouveau,  associe  au 
cryptococcus  linguae  pilosse ;  il  n'a  pu  le  cultiver  qu'avec  beaucoup  de 
difficulte ;  Thaon  enfin,  dans  une  observation  toute  recente,  aretrouve 
l'association  sur  les  papilles  linguales  d'un  parasite  en  forme  de  levure 
(Lucet,  Roger  et  Weill)  associe  a  un  oospora;  il  attribue  l'affection  a 
cette  symbiose  des  deux  organismes. 

Sous  le  nom  de  Psoriasis  lingual,  de  Leucoplasie  linguale,  de  Leu- 
cokeratose  on  designe  une  glossite  chronique  caracterisee  par  la  forma- 
tion au  niveau  de  celte  muqueuse  de  plaques  blanchatres  consecutives 
a  une  hyperkeratinisation  de  son  epithelium.  Elles  siegent  le  plus 
souvent  a  la  partie  anterieure  ou  moyenne  de  l'organe,  mais  d'autres 
localisations  peuvent  se  montrer  sur  la  muqueuse  buccale;  la  face 
interne  des  joues,  les  commissures  labiales,  les  gencives,  le  voile  du 
palais,  le  plancher  de  la  bouche  sont  assez  souvent  atteints. 

Au  debut  la  lesion  hyperemique  se  tracluit  par  une  plaque  erythe- 
mateuse  lisse  ou  luisanie,  parsemee  de  granulations  saillantes  formees 
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les  papilles  fongiformes  (Schwiennez);  la  coloration  ne  tarde  pas 
a;e  modifier,  devient  blanc  bleuatre,  opaline,  nacree,  tandis  que  La 
jjique  elle-meme  s'epaissit.  Cette  epaisseur  est  tres  variable  ;  a  peine 
irquee,  laissant  voir  par  transparence  la  muqueuse  sous-jacente, 
e  peut  atteindre  de  2  a  4,  tandis  que  le  chorion  muqueux  present.} 
ii  epaississement  tie  2  a  3  fois  la  normale;  il  s'agit  d'une  infiltra- 
m  embryonnaire  qui  evoluera  plus  tard  vers  la  sclerose,  avec 
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Fig.  118.  —  Lcucoplasie  linguale  :  hyperkeratose  cortiee  et  foyer  inflammaloirc  sous-cUrmi  pie. 

itrophie  des  vaisseaux  et  du  muscle  sous-jacent  (Debove).  L'exa- 
>eration  des  saillies  papillaires  allant  jusqu'a  la  production  de  papil- 
omes  microscopiques,  la  presence  signalee  par  Gaucher  et  Sergent  de 
Igures  cellulaires  rappelant  les  globes  epidermiques,  explique  la 
jiegenerescence  frequemment,  epitheliomateuse  de  cette  lesion  (Mar- 
fan, Perrin,  Le  Dentu,  Cestan  et  Pettit). 

Cette  transformation  evolutive  est  en  effet  assez  frequente ;  elle 
serait  a  craindre  surtout  quand  la  plaque  leucoplasique  prend  l'aspect 
rugueux,  papillomateux  (Vidal);  mais  la  transformation  neoplasiquc 
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se  produit  aussi  bien  sur  une  partie  dekeratinisee  qu'au  niveau 
d'une  fissure  ou  d'une  ulceration.  Les  deux  types  que  Ton  observe  sont 
soit  le  type  ulceratif,  avec  bords  indures,  saignants,  douloureux,  soil 
la  forme  vegetante  papillomateuse,  ou  enfm  plus  rarement  le  type 
d'une  induration  profonde,ligneuse,presque  cartilagineuse.  Considered 
autrefois  comme  presque  inevitable,  cette  complication  n'est  cependam 


Fig.  119.  —  Leucoplasie  linguale. 
Le  processus  d'hyperkeratinisation  est  remarquable  surtout  a  droite,  ou  l'epithelium  s'epaissil 
notablement.  Evolution  cancereuse  dans  la  partie  gauche  de  la  figure. 


pas  aussi  frequente  qu'on  l'a  cru ;  Benard  fait  remarquer  que  la  statis- 
tique  de  Barthelemy  ne  comporteque  7  faits  positifs  sur  55  cas;  ellc 
se  montrerait  surtout  dans  les  leucoplasies  ou  l'examen  histologique 
montre  des  inclusions  cellulaires  clu  type  globo-epidermique. 

Par  contre,  les  lesions  d'endo  et  de  peri-arterite  des  vaisseaux  sont 
tres  marquees,  elles  expliquent  les  rapports  de  plus  en  plus  intimes 
que  certains  auteurs  tendent  a  admettre  aujourd'hui  entre  la  leuco- 
plasie et  la  syphilis  (Landouzy,  Gaucher  et  Sergent,  Trapenard).  Que 
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itte  derniere  affection  soit  le  plus  souvent  en  jeu,  qu'il  s'agisse  de 
philis  acquise,  d'heredo-syphilis,  on  meme  de  syphilis  conception- 
ille,  que  Ton  admette  meme  que  la  leucokeratose  n'est  qu'une  affee- 
>n  parasyphilitique  avecFournier,  il  semble  cependant  qu'il  y  ait  des 
is mdistutables  ou  elle  soitidiopathique.  Malheureusementl'anatomie 
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Fig.  120.  —  Leucoplasie  linguale.  Hyperkeratinisation  de  l'epithelium. 
Le  chorion  epaissi  parsemc  d'amas  embryonnaires  est  envahi  par  des  formations  cellulaires  a 
g-lobes  epidermiques.  L'une  d'elles  porte  a  son  extremite  superieure  de  tres  nombreuses  cellules 
geantes. 

Ipathologique  ne  nous  donne  pas  la  clef  de  cette  etiologie,  car  aucun 
caractere  histologique  ne  permet  de  differencier  l'une  de  l'autre,  et 
l'epreuve  meme  du  traitement  n'est  pas  toujours  suffisante. 

L'etude  histologique  de  ces  plaques,  bien  faite  par  Leloir,  montre 
qu'il  s'agit  d'une  hyperkeratinisation  considerable  de  la  muqueuse 
normale  :  la  couche  cornee  epitheliale  est  tres  epaissie,  la  couche 
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correspondant  au  stratum  granulosum  est  beaucoup  plus  developpec 
que  dans  l'epiderme  cornenon  altere.  Le  protoplasma  de  ces  elements 
cellulairesestgorgede  granulations  d'eleidine  quis'etendent  memedans 
leurs  interstices.  La  base  d'implantatlon  du  corps  muqueux  de  Malpi M 
est  irreguliere;  par  endroits  il  est  impossible  de  retrouver  une  demar- 
cation nette  entre  le  chorion  et  I'epithelium,  les  deux  portions  semblcnt 
se  penetrer.  Gaucher  et  Sergent  insistent  sur  l'hypertropbie  des  pro- 
longements  interpapillaires. 

Tumeurs  de  la  langue.  Tumours  benignes.  —  Parmi  les  tumours 
benignes  nous  rangerons  les  observations  de  tumeurs  kystiques  rf'ort- 
gine  parasitaire.  Roser,  Billroth,  Shillitoe,  Ilofmotel  ont  relate  des 
observations  de  cysticerque  de  la  langue.  —  Moins  rares  sont  cellos 
de  kyste  hydatique;  Brodie,  Molliere,  l'ont  vu  s'y  developper.  i Is  son t 
generalement  uniques,  intramusculaires,  localises  a  la  base,  et  se  pre- 
senlent  sous  l'aspect  d'une  tumeur  resislante  dont  la  tension  est  telle 
qu'on  ne  peut  y  percevoir  de  fluctuation. 

Toute  une  serie  d'autres  varietes  kysliques  sont  d'origine  glandu- 
laire;  ce  sont  des  kystes  salivaires  occupant  par  suite  les  regions  ou 
predominent  ces  groupes  glandulaires  :  bords,  pointe,  ou  base  de  la 
langue  au  voisinagc  du  sillon  glosso-amygdalien,  en  avant  clu  pilier 
anterieur.  Supeificiels,  sous-muqueux,  plus  ou  moins  transparents, 
ils  renferment  un  liquide  visqueux,  filant,  byalin.  Leur  paroi  mince  et 
conjonctive  est  tapissee  a  sa  face  interne  d'un  endothelium  cubiquc 
plus  ou  moins  aplati.  Rosmak  et  Feldmann  ont  rapporte  une  observa- 
tion, chez  un  enfant  de  cinq  mois,  de  langue  atteinte  de  pseudo-macro- 
glossie,  due  au  developpement  de  petites  tumeurs  kystiques,  une  sur  le 
bord  droit  et  anterieur,  deux  laterales,  et  deux  poslerieures,  semblant 
ainsi  diviser  l'organe  en  cinq  lobes.  Formec  d'une  paroi  conjonclivo- 
musculaire  j-evetue  d'un  epithelium  epaissi,  sur  lequel  il  ne  donne  pas 
de  details,  et  de  glandes  muqueuses,  la  tumeur  contenait  un  liquide 
muqueux. 

Beaucoup  plus  rares  sont  les  kystes  sereux  congenitaux ;  ils  occu- 
pent  la  base  ou  la  face  inferieure  de  la  langue  et  coexistent  soit  avec 
des  productions  kystiques  analogues  au  cou,  ou  avec  un  lymphan- 
giome  de  la  langue. 

Blachez,  Nicaise  ont  rapporte  deux  observations  de  kystes  dcr- 
mo'ides.  L'un  se  prolongeait  dans  l'epaisseur  de  l'organe,  tandis  que 
1'autre  occupait  sa  face  inferieure;  il  partait  de  ce  dernier  un  pelil 
prolongement  fibreux  qui  s'inserait  entre  les  deux  apophyses  Geni  an 
corps  du  maxillaire  inferieur. 
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Au  niveau  de  la  base  de  la  langue,  d'autres  formations  lysliques 
lerivent  de  la  persistance  du  tr actus  thyreo-glosse,  du  canal  de 
Jochdaleck.  Leur  pathogenie  longtemps  discutee  est  bien  mise  au 
>oint  par  la  these  de  Martin.  Elles  se  presentent  sous  l'aspect  d'une 
avite  kyslique  a  paroi  plus  ou  moins  epaisse,  dont  la  surface  interne 
st  soit  lisse,  soit  irreguliere,  presentant  des  cretes  saillantes  et  des 
nfoncements  plus  ou  moins  profonds.  L'epithelium  qui  recouvre 
ette  paroi  est  forme  de  cellules  cylindriques  presentant  a  leur  partie 
ournee  vers  la  cavite  un  plateau  cilie.  Le  contenu  du  kyste  peut 
uppurer;  —  il  renferme  des  debris  cellulaires,  et  la  constatation 
listologique  dans  le  liquide  de  ces  elements  a  plateau  cilie  permet  le 
liagnostic. 

Schmitt,  Wolff  ont  signale  a  la  base  de  la  langue  l'existence  de 
oitres  aberrants.  lis  ont  ete  etudies  par  de  Boncourt,  par  Riethus,  et 
iegent  au  niveau  du  foramen  caecum,  en  avant  de  l'epiglotte.  La 
ietite  tumeur  arrondie  est  intra-linguale;  du  volume  d'une  cerise 
nviron,  elle  est  recouverte  par  la  muqueuse  non  adherente  et  souvent 
jillonnee  de  grosses  veinules.  —  La  vascularisation  est  elle-meme  tres 
narquee.  —  La  coupe  la  montre  constitute  par  des  cavites  renfermant 
e  la  matiere  colloide.  II  s'agit  de  tissu  thyroidien,  soit  jeune  embryon- 
aire,  ou  adulte  glandulaire. 

Ces  tumeurs,  vestiges  de  Tebauche  thyroidienne  mediane.  auraient 
>u  par  leur  ablation  dans  des  observations  d'absence  du  G.  Thyroide 
lormal,  donnerlieu  a  l'apparition  de  phenomenes  myxcedemateux.  — 
liethus,  Senzi  et  Berger. 

Les  angiomes  de  la  langue  se  divisent  en  angiomes  arteriels 
t  angiomes  veineux.  lis  coexistent  le  plus  souvent  avec  des  produc- 
ions  analogues  soit  de  la  face,  des  levres  ou  des  gencives.  Sous  forme 
e  tache  de  coloration  variable,  ou  sous  forme  de  tumeur  souvent 
tosselee,  plus  ou  moins  reductible,  sillonnee  a  sa  bordure  de  vais- 
eaux  variqueux,  ils  ne  presentent  au  point  de  vue  anatomo-patholo- 
ique  que  l'interet  particulier  suivant.  Arragon  apres  Cornil  a  bien 
nontre  qu'ils  se  developpent  aux  depens  des  capillaires  intra-papil- 
aires;  ce  developpement  peut  s'accompagner  d'une  hypertrophic 
►apillaire  concomitante,  ce  qui  clonnera  un  aspect  papillomateux  a 
ette  variete ;  ou  bien  le  developpement  est  surtout  vasculaire ;  il  amene 
'adossement  des  vaisseaux,  leur  communication,  la  formation  d'une 
jumeur  caverneuse;  quelquefois  Tenkystement  aboutit  a  la  production 
le  kystes  sero-sanguins.  Une  tunique  conjonctive.  un  revetement 
mdolhelial,  constituent  la  tunique  habituelle  de  ces  angiomes,  sauf 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  IV.  22 


338 


TUBE  DIGESTIF 


dans  un  cas  de  Suzanne  ou  le  contenu  sanguin  se  trouvait  immedia- 
tement  en  contact  avec  les  fibrilles  musculaires  et  un  derme  epaissi 
et  fibreux. 

Lennox  Brown,  Masson  ont  insiste  sur  la  frequence  des  varices  de  la 
langue;  elles  siegent  le  plus  souvent  a  la  base  de  l'organe;  Guy  a 
rapporte  une  observation  &' antivrysme  arteriel. 

Les  lipomes  sont  des  tumeurs  tres  rares;  du  volume  d'une  petite 
noix  au  maximum,  ils  se  presentent  sous  forme  d'une  petite  tumeur 
lisse,  lobulee  quelquefois,  molle,  plus  ou  moins  fluctuante,  un  peu 
jaunatre  par  transparence.  Ils  siegent  generalement  a  la  pointe  de  la 
langue;  et  presentent  histologiquement  la  structure  du  lipome  habi- 
tuel  ou  du  libro-lipome  (Magnan,  Deregnaucourt,  Gerard-Marchant, 
Potherat). 

Le  ftbrome  est  moins  exceptionnel;  generalement  unique,  il  siege 
habituellement  a  la  face  dorsale.  Le  plus  souvent  circonscrit  et 
encapsule,  il  se  pediculise  exceptionnellement,  formant  un  veri- 
table polype.  Histologiquement  il  s'agit  soit  de  fibrome  pur,  soit  de 
ftbro-lipome,  de  ftbro-chondro-lipome  et  meme  de  fibromyome  (Blanc). 
Ziegler,  Zatm  ont  constate  la  degenerescence  hyaline. 

II  existe  des  observations  de  papillomes  de  la  langue  :  ce  sont  des 
tumeurs  frequentes;  ils  siegent  le  plus  souvent  dans  la  region  papil- 
laire  au  niveau  de  la  face  dorsale,  mais  quelquefois  on  les  trouve  a 
la  face  inferieure.  Uniques  ou  multiples,  ils  resultent  uniquement  de 
Fhypertrophie  papillaire. 

Butlin  signale  deux  observations,  une  de  Sedgervick,  une  de  Mor- 
rant  Burker,  concernant  des  chelo'ides  de  la  langue. 

Tumeurs  malignes.  — Parmi  les  tumeurs  malignes,  le  sarcome  est 
une  affection  des  plus  rares.  II  siege  habituellement  a  la  base  ou  au 
niveau  du  dos  de  la  langue.  On  doit  avec  Marion  en  distinguer  deux 
varietes,  Tune  interstitielle,  plus  frequente,  situee  au  milieu  des  fibres 
musculaires,  l'autre  pediculee,  faisant  hernie  sur  le  dos  ou  sur  les 
bords  de  la  langue.  Le  volume  en  est  variable,  il  peut  atteindre  la  gro-s- 
seur  d'un  oeuf  et  plus.  Dans  la  variete  jpediculee,  la  masse  sarcoma- 
teuse  peut  rester  encapuchonnee  par  la  rnuqueuse  ;  le  plus  souvent 
elle  fait  hernie  a  Texte^rieur;  mais,  pediculee  ou  non,  elie  n'adhererait 
generalement  pas  a  la  face  profonde  de  la  rnuqueuse.  Sa  consistance 
est  soit  ferme,  soit  molle,  pseudo-fluctuante .  Elle  se  presente  sous 
l'aspect  d'une  masse  vegetante,  en  chou-fleur  grisatre,  saignant  faci- 
lement.  —  L'examen  histologique  montre  qu'il  s'agit  de  sarcomes  appar- 
tenant  aux  varietes  fuso  ou  globo-cellulaires.  Robert  a  releve  plusieurs 
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fails  de  sarcomes  a  myeloplaxes,  Kauffmann  a  signale  l'existence 
d'angio-sarcomes. 

La  tumeur  maligne  la  plus  habituelle  au  niveau  de  la  langue  est 
['epithelioma.  Elle  se  developpe  aux  depens  de  la  muqueuse  linguale, 
mais  il  est  possible  que  les  glandes  elles-memes  puissent  dormer 
naissance  a  une  variete  d'epithelioma.  Quoi  qu'ii  en  soit,  le  lieu  rneme 
d'origine  de  la  tumeur  permet  de  distinguer  un  epithelioma  super- 
ficiel  et  un  epithelioma  profond  interstitiel  se  developpani  aux  depens 
des  couches  profondes  des  cellules  des  siilons  interpapillaires.  Le 
siege  d'election  de  la  tumeur  est  soit  la  base  de  la  langue  au  niveau 
du  sillon  glosso-amygdalien,  soit  les  bords  de  1'organe  dans  leur 
partie  moyenne  (Th.  Anger).  La  tumeur  est  presque  toujours  unila- 
terale,  exceptionnellement  double  et  bilaterale  :  elle  se  montre 
non  plus  primitivement,  mais  seconclairement  sur  les  bords  d'uleera- 
tions  anciennes  chroniquement  irritees,  telles  que  des  ulcerations 
dentaires;  et  vient  meme  se  greffer  au  niveau  d'ulcerations  inflam- 
matoires  chroniques  telles  que  les  ulcerations  tuberculeuses  ou  meme 
syphilitiques,  et  surtout  plaques  de  leucoplasie  linguale. 

Le  debut  de  I'afTection  est  souvent  fort  difficile  a  reconnaitre; 
Iqu'il  s'agisse  d  une  plaque  leucoplasique  fissuree,  ou  d'une  ulceration 
identaire,  le  caractere  d'induration  que  prend  la  muqueuse  linguale  se 
retrouve  tres  frequemment  quand  Tabsence  de  tout  traitement,  de 
tout  soin  buccal  permet  aux  infections  secondares  d'envahir  les 
tissus  et  determine  des  infiltrations  embryonnaires  avec  reactions 
inflammatoires.  II  est  evident  que  la  cicatrisation  rapide  de  la  plaie 
apres  I'ablation  du  corps  vulnerant,  tel  que  chicot,  dent  ebrechee,  etc., 
lenlevera  bien  vile  toute  hesitation,  mais  il  est  de  nombreux  cas  ou  seul 
l'examen  histologique  permettant  un  diagnostic  ferme,  l'intervention 
[sera  plus  precoce  et  moins  mutilante;  Letulle  a  bien  montre  toute 
la  valeur  de  la  biopsie  dans  le  diagnostic  des  affections  de  la  langue. 
i     L'epithelioma  superficiel  se  montre  souvent  au  debut  sous  forme 
d'une  induration  en  plaque  plus  ou  moins  etendue;  elliptique  ou  len- 
ticulaire,  a  peine  surelevee  de  un  a  trois  millimetres  au-dessus  d'une 
plaque  de  leucoplasie,  la  petite  tumeur  presente  une  base  induree 
tandis  que  sa  surface  est  seche,  a  peine  exulceree  quelquefois  (Reclus). 
| Plus  tard  elle  ne  tarde  pas  a  s'elargir,  a  se  creuser,  et  surtout  a  se 
Assurer;  I'ulceration  devient  caracteristique  avec  ses  bords  saillants, 
jindures,  non  decolles  comme  clans  les  ulcerations  tuberculeuses, 
tandis  que  sur  le  fond  se  d^tachent  des  bourgeons  grisatres,  tres 
vasculaires,  saignant  au  moindre  contact,  et  laissant  sourdre  un  ichor 


340  TUBE  DIGESTIF 

fetide  et  sanieux.  Si  Ton  prend  entre  les  doigts  la  langue  au  niveau  du 
point  envahi,  on  sent  que  la  profondeur  de  Forgane  est  touchee;  elle 
donne  une  sensation  de  resistance  toute  speciale.  —  Suivant  revolu- 
tion de  Fulceration  neoplasique,  on  a  pu  distinguer  dans  cette  variete 
une  forme  rapide,  une  forme  tres  lente  avec  induration,  retraction 
meme  des  parties  atteintes  :  veritable  forme  squirrheuse  de  Morel- 
Lavallee,  et  de  Cerni  et  Lagoutte.  Mais  les  varietes  habituelles  sont 
earacterisees  soit  par  la  neoformation  abondante  des  bourgeons 
vasculo-neoplasiques,  forme  vegetante,  rappelant  le  papillome  lingual, 
forme  papillomateuse,  soit  au  contraire  par  Fulceration  rongeante, 
destructive,  forme  ulcereuse. 

La  variete  profonde  de  Fepithelioma,  epithelioma  interstitiel,  est 
plus  rare;  elle  se  presente  sous  1'aspect  d'une  tumeur  arrondie,  dure, 
adherant  intimement  a  la  face  profonde  de  la  muqueuse  qui  peut 
rester  assez  longtemps  avec  ses  caracteres  normaux  :  elle  tend  en  un 
mot  plus  a  vegeter  dans  la  profondeur,  slnfiltrant  entre  les  faisceaux 
musculaires,  qu'a  la  superficie.  Neanmoins  elle  finit  par  s'ulcerer;  son 
tissu  apparait  alors  blanc  grisatre,  presentant  une  serie  d'orifices 
jaunatres  d'ou  la  pression  fait  sourdre  des  boyaux  epitheliaux  d'appa- 
rence  vermicelles,  les  vermiothes  de  Virchow. 

L'envahissement  des  parties  voisines  est  frequent  dans  l'une  et 
l'autre  forme;  Fenvahissement  ganglionnaire  est  surtout  precoce  : 
ganglions  sous-maxillaires,  ganglions  sous-mentaux,  ganglions  jugu- 
laires  internes.  Poirier  a  etudie  ces  propagations,  et  avec  Kultnera 
montre  comment  la  continuite  des  troncs  lymphatiques  permettait 
d'expliquer  les  faits  d'adenopathies  bilaterales. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  forme  superficielle  presente 
Paspect  typique  de  repithelioma  pavimenteux  lobule,  avec  ces  cellules 
atypiques  deformees,  reunies  par  places  en  globes  epidermiques.  La 
forme  profonde,  interstitielle  olfre  surtout  les  caracteres  de  repithe- 
lioma pavimenteux  tubule,  ou  par  places  seulement  quelques  elements 
revetent  Taspect  de  globes.  Une  reaction  leucocytaire  intense  avec 
infiltration  diffuse  caracterise  les  formes  ulcerees;  les  vaisseaux 
veineux  et  lymphatiques  peuvent  presenter  des  thromboses  neopla- 
siques  expliquant  les  propagations  a  distance,  surtout  ganglionnaires, 
car  generalement,  a  part  cette  derniere  propagation,  Fenvahisse- 
ment ne  se  fait  que  par  contiguite;  les  faits  de  generalisation  sont 
exceptionnels.  Weill,  Jeanne  ont  cependant  rapporte  des  cas  de  pro- 
pagation au  myocarde,  a  la  plevre,  au  poumon.  Siegel,  Braunn, 
Kocher,  Williams  ont  fait  do  meme. 
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On  a  signale  surtout  chez  les  enfants  l'existence,  au  niveau  des 
rosses  papilles  de  la  base  de  la  langue,  de  productions  epitlieliales, 
appelant  souvent  les  globes  epidermiques.  Ges  anomalies  assez  fre- 
uentes'peuvent  peut-etre  devenir  plus  tard  l'origine  de  tumeurs  epi- 
leliales.  Zigler  a  vu  ainsi  de  veritables  perles  epitheliales  chez  les 
ouveau-nes  et  chez  les  enfants ;  SchaefFer,  au  niveau  du  fond  des  sillons 
es  papilles  fongiformes,  a  reconnu  l'existence  de  bourgeons  epithe- 
aux penetrant  dans  la  profondeur jusqu'a  la  base  des  papilles;  Sailer 
t  des  constatations  analogues. 

INFLAMMATIONS  SPECIFIQUES  (1) 

Vactinomycose  se  localise  rarement  a  la  langue.  Elle  ne  se  pre- 
ente  pas  sous  la  forme  diffuse  habituelle  chez  les  Bovides,  mais 
ous  celle  d'un  nodule  plus  ou  moins  fibreux,  donnant  au  toucher 
ine  sensation  de  durete  elastique,  et  siegeant  de  preference  au 
iiveau  de  la  moitie  anterieure  de  l'organe,  tout  pres  de  la  pointe. 
Le  volume  atteint  parfois  celui  d'une  noisette,  sans  que  jamais 
'on  puisse  percevoir  la  sensation  de  fluctuation  (Bonnet).  Berard  a 
ignale  au  point  de  vue  histologique  l'infiltration  fibreuse  a  distance 
Ltt  nodule  actinomycosique,  la  disparition  par  degenerescence  vitro- 
^ranuleuse  des  fibres  musculaires,  Tobliteration  vasculaire.  Plus  au 
j;entre,  on  trouve  des  amas  de  leucocytes,  semes  de  granulations 
Covenant  de  la  destruction  des  cellules  profondes.  Ges  dernieres  offrent 
'aspect  de  grosses  cellules  epithelioi'des,  ou  sont  atteintes  de  lesions 
[legeneralives  considerees  par  Unna  comme  caracteristiques  de  l'acti- 
lomycose;  noyau  a  peine  colore,  peu  refringent;  protoplasma  clair  a 
a  peripherie,  mais  plus  trouble,  plus  granuleux  dans  la  region  perinu- 
ileaire.  La  partie  centrale  du  nodule  montre  le  parasite  bien  recon- 
laissable  a  sa  bordure  radiee  typique;  on  ne  trouverait  pas  de  cel- 
ulesgeantes  dans  la  bordure  peripherique.  C'est  cette  portion  centrale 
jui  degenere  et  se  presenle  sous  l'aspect  d'un  pus  granuleux  mal  lie. 

La  glossite  lepreuse  se  caracterise  par  l'existence  de  lepromes 
yolumineux,  tubereux,  separes  par  de  profonds  sillons.  Leloir  en  avait 
lonne  une  description  histologique  et  bacteriologique  qui  fut  comple- 
te par  Bikli,  Bergengrum  et  Gerich,  de  la  Sota,  Gliich.  Jeanselme 
'Presse  medicate,  1900)  a  repris  cette  description.  Au  niveau  des  indu- 


(1)  On  trouvera  dans  un  chapitre  d'ensemble  la  description  de  la  luberculose  et 
le  la  syphilis  de  la  bouche,  de  la  langue  et  du  pharynx. 
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rations  lepreuses  et  dans  les  sillons  Perithelium  est  aplati,  mais  per- 
siste.  Les  papilles  sont  aplaties;  le  derme  muqueux  sclerose  presente 
une  epaisseur  considerable  de  4  a  5  millimetres;  cette  sclerose  envoie 
des  prolongementsqui  dissocientla  musculeuse  sous-jacente,  ainsique 
les  acini  glandulaires.  Des  cellules  embryonnaires  infiltrent  la  couche 
superficielle  du  derme.  Dans  toute  la  partie  sclerosee  abondent  les 
bacilles,  surtout  au  niveau  de  formations  nodulaires  que  Ton  peut  y 
trouver;  les  glandes  elles-memes  sont  atteintes,  des  amas  bacillaires 
peuvent  en  obstruer  le  canal  excreteur. 

PLANCHER  DE  LA  DOUCHE 

Parmi  les  affections  aigues  du  plancher  de  la  bouche  nous  n'insis- 
terons  pas  sur  le  phlegmon  circonscrit  de  cette  region.  II  est  localise 
entre  Parcade  dentaire  et  la  base  de  la  langue  qu'il  refoule ;  sa  colora- 
tion jaunalre,  purulente,  transparait  souvent  sous  les  muqueuses. 

Le  phlegmon  septique,  designe  encore  sous  le  nom  d'angine  de 
Ludwig,  siege  un  peu  plus  profondement,  au-dessus  immediatement 
du  muscle  mylo-hyoi'dien,  au-dessous  de  la  glande  sublinguale.  La 
glande  sous-maxillaire  n'est  pas  en  cause.  Histologiquement  cette  cel- 
lulite  suppuree  s'aecompagne  de  destruction  des  fibres  musculaires 
et  des  elements  glandulaires;  les  veines  sont  thrombosees.  De  nom- 
breux  microbes  sont  en  cause,  aucun  n'est  specifique  :  streptocoques, 
coli-bacille,  staphylocoques,  anaerobiens  divers. 

Depuis  la  premiere  observation  de  Dupuytren  on  connait  des  cas 
de  lipomes  du  plancher  buccal.  Marjolin,  Laudeta,  Labat  ont  etudie 
ces  tumeurs  benignes.  II  s'agit  soit  de  lipomes  purs,  soit  de  fibro- 
lipomes. 

Sous  le  nom  de  grenouillette  sanguine  Dolbau  avait  decrit  Yan- 
giome  de  cette  region;  ils  sont  rares  et  accompagnent  souvent  d'autres 
angiectasies  de  la  langue,  du  cou  ou  de  la  joue. 

Les  kystes  du  plancher  buccal  peuvent  etre  parasitaires  :  le  kijste 
hydatique  se  rencontre  a  ce  niveau;  il  est  le  plus  souvent  intra-mus- 
culaire,  soit  aux  depens  du  muscle  mylo-hyoi'dien,  du  digastrique,  ou 
des  muscles  geniens. 

Les  productions  kystiques  les  plus  interessantes  sont  les  kystes 
sereux  et  les  kystes  dermoides  ou  mucoides. 

L'etude  des  kystes  sereux  se  confond  avec  celle  des  lymphangiecta- 
sies  des  regions  avoisinantes.  Generalement  multiloculaires,  en  grappe, 
ils  renferment  un  liquide  sereux,  citrin.  quelquefois  visqueux,  epais, 
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tommeux  ou  hemorragique ;  le  plus  souvent  ils  sont  visibles  des  la 
tiaissance,  s'etendent  soft  vers  la  muqueuse  buccale,  ou  au  contraire 
\i  la  region  mentonniere,  quelquefois  sur  les  parties  laterales  du  cou. 
[— Leur  paroi  conjonctive  presente  aussi  des  fibres  elasti<|iies  et  des 
faisceaux  musculaires;  elle  est  parcourue  par  de  nombreux  capillaires ; 
Ly  a  m  erne  sign  ale  la  presence  de  vaisseaux  lymphatiques  et  des 
perfs  (Lannelongue  et  Achard).  A  l'interieur  un  endothelium  aplati 
[forme  le  revetement  interne  de  cette  paroi. 

Ces  kystes  coincident  souvent  avec  d'autres  lymphangiomes  des 
regions  voisines  :  levres,  langue. 

Contrairement  aux  precedents,  les  kystes  dermoides  sont  unilocu- 
[aires,  bien  limites,  facilement  enucleables,  ils  atteignent  les  dimen- 
sions d'un  petit  oeuf,  d'une  mandarine.  Suivant  leur  localisation,  il  en 
existe  plusieurs  varietes ;  les  uns,  les  plus  frequents,  sont  sus-hyoidiens ; 
d'autres  thyro-hyoi'diens,  medians  sous-larynges,  sous-hyoidiens  late- 
|raux. 

Les  kystes  sus-hyoidiens  sont  generalement  medians,  places  entre 
les  muscles  genio-hyoidiens  et  genio-glosses ;  ils  peuvent  cependant 
pccuper  une  situation  laterale,  au  niveau  de  la  region  sous-maxil- 
laire. 

Facilement  enucleables,  a  moins  d'adherences  provenant  du  fait  de 
leur  suppuration,  ils  presentent  le  plus  souvent  un  prolongement  soit 
jfibreux,  soit  canalicule  qui  les  reunit  soit  a  l'os  maxillaire  inferieur 
(kystes  adgeniens  de  G.  Marchant),  soit  a  l'os  hyoide  (kystes  adhyoi- 
diens  du  meme  auteur);  et  pour  les  .kystes  lateraux  quelquefois  a 
1'apophyse  styloide  de  l'os  hyoide. 

Suivant  leur  contenu  et  la  structure  histologique  de  leur  paroi  on 
||  les  avait  divises  en  kystes  dermoides  et  kystes  mucoides.  —  Terrier  et 
jtecene  ont  bien  montre  qu'une  division  etait  necessaire  encore  pour 
les  premiers.  On  trouve  en  effet  des  kystes  dermoides  dont  la  paroi 
interne  est  formee  par  un  epithelium  pavimenteux  stratifie  avec  couche 
cornee  et  stratum  a  eleidine;  ce  sont  les  kystes  dermoides  proprement 
1  dits  :  et  d'autres  dont  l'epithelium  pavimenteux  ne  presente  pas  d'elei- 
I,  dine,  mais  dont  la  couche  profonde  sous-jacente  a  l'epithelium  est 
formee  d'un  tissu  lymphoide  avec  souvent  des  follicules  clos.  Deja 
'  Pilliet  avait  indique  l'analogie  de  ces  formations  avec  la  muqueuse 
pharyngee;  cette  structure  rappelant  celle  des  amygdales,  Lecene  a 
I  propose  pour  ces  kystes  la  denomination  de  kyste  amygdaloides  :  on 
i  ne  les  trouverait  que  dans  la  region  sous-hyoidienne  laterale. 

Les  kystes  mucoides  renferment  un  liquide  plus  ou  moins  sereux; 
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leur  paroi  interne  est  constitute  par  un  epithelium  cylindrique  dont  le 
plateau  presence  souvent  des  cils  vibratiles.  — lis  proviennent  comme 
ceux  que  nous  avons  signales  au  niveau  de  la  langue  de  l'ebauche  thyrol 
dienne  mediane;  Haeckel,  Fredet  et  Chevassu  ont  signale  dans  leurs 
observations  l'exislence  de  tissu  thyroidien  normal  dans  la  paroi  des 
kystes  examines.  -  Exceptionnels  au  niveau  du  plancher  de  la 
bouche,  on  les  trouve  surtoutdans  la  region  thyro-hyoidienne. 

Les  tuineurs  malignes  du  plancher  de  la  bouche  peuvent  se  deve- 
lopper  secondairement  a  une  affection  de  meme  nature  originaire  des 
parties  voisines  :  langue,  os  maxillaire  inferieur,  etc.,  ou  elles  peu- 
vent etre  primitives.  Ge  sont  des  epitheliomas  pavimenteux;  exception- 
nellement  il  s'agit  d'epitheliomas  cylindriques  d'origine  glandulaire, 
contrairement  a  l'opinion  de  Yerneuil  qui  faisait  toujours  provenir 
ces  tumeurs  de  la  glande  sublinguale. 


TUBERCULOSE  BUCCO-PHARYNGEE 

Certains  auteurs  considerent  le  bucco-pharynx  comme  une  porle 
d'entree  frequente  de  Tinfection  tuberculeuse.  Le  bacille  de  Koch  se 
localiserait  surtout  au  niveau  des  tonsilles  palatines  et  pharyngees  et 
les  lymphatiques  du  pharynx  seraient  les  premieres  voies  suivies  par 
les  microorganismes  pour  envahir  I'economie.  Anatomiquement,  la 
tuberculose  secondaire  de  la  bouche  et  du  pharynx  semble  bien  plus 
frequente.  On  la  voit  le  plus  generalement  chez  les  phtisiques  soit  que 
le  bacille  ait  emprunte  la  voie  vasculaire,  soit  qu'il  vienne  se  deposer 
avec  les  produits  d'expectoration  sur  la  muqueuse  excoriee. 

Primitive  ou  secondaire,  Tinfection  du  bucco-pharynx  par  le 
bacille  de  Koch  se  traduit  par  plusieurs  types  anatomiques  :  ce  sont 
les  nodules  et  ulcerations  bacillaires,  le  lupus,  la  gomme  et  Yabces 
froid  et  au  niveau  des  organes  lymphoides  Yadenotdite  tuberculeuse, 
la  sclerose. 

La  connaissance  de  ces  lesions  est  de  date  relativement  recente. 
Baumes,  Bayle,  Ricord  ne  font  que  des  allusions  aux  ulcerations  tuber- 
culeuses  de  la  langue.  Julliard  les  decrit  avec  soin,  mais  les  regarde 
comme  les  produits  d'une  inflammation  speciale.  Les  examens  histo- 
logiques  de  Vulpian,  Liouville,  Laboulbene,  Nedopil,  de  Friedlamder 
et  Hausemann,  de  Cornil,  les  recherches  de  Trelat  etablirent  leurvraie 
nature.  Enfin  les  travaux  de  Thaon,  d'Isambert,  les  theses  de  Spillman, 
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lie  Ducrot,  de  Barth  perm i rent  d'etablir  la  clinique  et  l'anatomie 
tethologique  de  la  tubereulose  du  bucco-pharynx. 

La  tubereulose  nodulaire  de  la  langue  se  manifesto  dans  sa  forme 
a  plus  commune  par  l'apparition  de  petites  taches  legerement  sail- 
antes,  les  grains  jaunes  de  Trelat,  aux  depens  desquelles  s'etablit 
me  perte  de  substance  d'abord  arrondie,  puis  dans  la  suite  a  contours 


Fig.  121. —  Tubereulose  nodulaire  de  la  langue. 
Les  falsceaux  musculaircs  sont  dissocies  par  un  tissu  d'inflammation  chronique  parseme  de 
nodules  tuberciileux  types  a  dillcrents  degres  d'evolulion.  Les  cellules  geantes  sont  nombreuses. 

polycyclique,  lorsque  Tulceralion  s'est  agrandie  par  confluence  de  plu- 
sieurs  erosions  voisines  les  unes  desautres.  L/ulcere  a  done  des  bords 
festonnes,  lailles  a  pic,  le  fond  est  caseeux.  Tout  autour  on  voit  un 
emis  de  points  jaunes  qui  sont  des  granulations  tuberculeuses  ramol- 
lies.  Longtemps  les  tisstis  voisins  restent  indemnes,  puis  s'indurent  et 
la  langue  entiere  s'enflamme. 
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Sur  la  coupe,  on  trouve  dans  l'epaisseur  de  la  muqueuse  linguale,  I 
dans  le  chorion,  une  ou  plusieurs  granulations  confluentes.  Celles-ci 
en  se  ramollissant  donnent  naissance  a  une  erosion  plus  ou  moins 
profonde.  La  guerison  survient  si  les  produits  tuberculeuxs'eliminent; 
par  contre,  au  niveau  des  granulations  confluentes,  il  se  forme  un  j 
ulcere.  Sur  les  bords,  la  muqueuse  linguale  epaissie  se  recouvre  de  \ 
bourgeons  charnus  a  structure  quelquefois  tout  a  fait  banale.  Dans  le  I 
fond  il  y  a  des  follicules  tuberculeux  absolument  typiques.  Spillmann 
a  montre  qu'il  fallait  tres  souvent  aller  profonclement  jusqu'a  la  couche 
musculaire  pour  trouver  des  follicules  avec  les  cellules  geantes,  epi- 
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Fig.  122.—  Tuberculose  linguale.  Cellules  geantes  et  cellules  epithelioi'des. 
Les  fibres  musculaires  tres  alterees  laissent  difficilement  voir  leur  striation. 


thelioi'des  et  embryonnaires.  La  cellule  musculaire  participerait  a 
l'ediiication  du  follicule  (Nedopil). 

Le  siege  des  granulations  est  parfois  tout  superficiel,  comme 
notamment  dans  la  tuberculose  linguale  primitive.  Mais  il  est  souvent 
tres  profond,  perivasculaire.  Pean  insistait  sur  la  diffusion  et  la  pro- 
fondeur  des  lesions  tuberculeuses  de  la  langue  dont  on  ne  peut  se 
rendre  compte  que  par  l'ablation  des  parties  malades. 

La  forme  profonde  peut  se  manifester  par  la  production  d'une 
gomme  scrofuleuse,  susceptible  de  subir  la  fonte  purulente.  II  y  a  peu 
d'observations  d'abces  froid  de  la  langue.  Maisonneuve  les  regardait 
cependant  comme  possibles.  Fano  en  publia  les  premiers  exemples  et 
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epuis  Wagner,  Clacke,  0.  Weber,  de  Brun,  Pean,  Gade,  de  Gosselin, 
arth,  Chauffard,  Poncet,  les  theses  recentes  de  Auguy,  Rollaud,  Sau- 
age,  le  fait  signale  par  S.  Mercade  etablissent  l'existence  de  ces  tuber- 
uloses  profondes  de  la  langue. 

La  tumeur  fait  le  plus  souvent  saillie  a  la  face  dorsale  de  I'organe, 
t  plus  pres  de  la  pointe  que  de  la  base,  mais  elle  peut  sieger  dans  la 
acine  meme  de  la  langue.  Elle  occupe  le  chorion  ou  la  masse  muscu- 


Fig.  123. —  Tuberculose  aig-ne  du  pharynx.  (Coupe  de  M.  Letulle.) 
Les  nodules  bacilliferes  ont  ulcere  la  muqueuse,  et  se  sont  semes  dans  la  profondeur  des  couches 
sous-muqueuses  et  musculeuses.  Les  glandes  en  grappe  sont  fort  alterces. 


laire  elle-meme.  Son  ramollissement  est  suivi  d'un  abces  profond  et 
d'une  fistule  qui  laisse  sourdre  un  pus  grumeleux,  mal  lie.  Ainsi  que 
Ta  montre"  un  examen  histologique  pratique  en  de  bonnes  conditions 
par  Auche  et  Carriere,  ces  gommes  tuberculeuses  ressernblent  aux 
lesions  de  meme  ordre  localisees  en  d'autres  regions. 

Gomme  a  la  langue,  la  tuberculose  du  pharynx  survient  le  plus 
souvent  comme  un  des  elements  de  la  tuberculose  miliaire  aigu'e, 
generalised,  ou  de  la  tuberculose  chronique.  Elle  revet  generalement 
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une  marche  aigue  ou  subaigue.  G'est  sous  cette  forme  decrite  p 
Isambert  qu'on  la  rencontre  le  plus  souvent.  Mais  ce  n'est  pas  la  seul 
Krishaber,  Barth  ont  decrit  une  folliculite  tuberculeuse  aigue  peut-tHiv 
primitive  et  il  existe  une  tuberculose  ulcereuse  chronique,  ainsi  que 
Tont  demontre  les  observations  de  Barth,  Liouville,  Mazoyer,  Audry, 
Enfin,  en  frappant  les  amygdales,  la  tuberculose  donne  naissance  a 
des  productions  vegetantes,  veritables  lymphomes  tuberculeux. 

Une  alteration  locale  du  pharynx,  un  ulcere  chronique  peut  d'ail- 
leurs  devenir  l'origine  d'une  dissemination  granulique,  ainsi  que  le 
prouve  le  fait  publie  par  Gaucher  et  Lacapere. 

Dans  le  pharynx,  on  rencontre  le  type  habituel  des  lesions  tuber- 
culeuses.  Gelles-ci  occupent  les  points  les  plus  varies  de  la  region, 
piliers  du  voile,  parois  du  pharynx.  Eiles  forment  des  ulceres,  des 
granulations  ou  un  tissu  d'infiltration. 

Vulcere  est  forme  d'une  agglomeration  de  follicules  qui  se  sont 
caseifies  et  elimines  au  dehors.  Autour  de  lui,  on  voit,  disseminees  dans 
le  chorion  muqueux,  de  nombreuses  lesions  elementaires,  qui  parfois 
se  retrouvent  mais  en  moindre  abondance  sur  toute  Tetendue  de  la 
muqueuse.  On  les  voit  souvent  groupees  autour  des  voies  lymplia- 
tiques.  Barth,  Gaucher  et  Lacapere  admettent  la  propagation  frequente 
de  la  tuberculose  pharyngee  paries  lymphatiques.  Les  cellules  geantes 
peuvent  manquer  :  on  trouve  sous  l'epithelium  des  amas  de  cellules 
embryonnaires,  veritables  follicules  tuberculeux  sans  cellules  geantes, 
fait  signale  dans  de  nombreuses  observations  (Galliard,  Troisier, 
G.  See,  Cornil,  Gelade,  Fernet,  Barth,  Gaucher  et  Lacapere). 

V infiltration  tuberculeuse  du  pharynx  est  parfois  tres  etendue.  Le 
chorion  muqueux  est  transforme  en  une  nappe  de  tissu  tuberculeux 
type,  avec  cellules  geantes,  cellules  embryonnaires  et  epithelioides  et 
de  place  en  place  vastes  placards  caseifies.  L'epithelium  reste  long- 
temps  intact,  puis  brusquement  il  desquame,  mettant  a  nu  le  chorion 
infiltre.  G'est  la  l'origine  des  grands  ulceres  tuberculeux  du  pharynx. 
Les  bacilles  tuberculeux  seraient  assez  rares  (Pluder,  Siegert);  par 
contre,  on  trouve  souvent  des  lesions  vasculaires  importantes,  des 
arterites  notamment,  dont  l'existence  semblerait  indiquer  Torigine 
vasculaire  de  ces  productions  (Gornil  et  Banvier,  Gruckmann). 

La  tuberculose  de  Vamygdale  se  manifeste  souvent  par  des  ulcera- 
tions ayant  le  meme  type  et  la  meme  structure  que  sur  la  langue  ou 
le  pharynx,  mais  sa  richesse  en  tissu  adenoide  lui  confere  des  carac- 
teres  un  peu  particuliers. 

Elle  est  frequente;  Koplik  la  considere,  il  est  vrai,  comme  assez 
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ire.  Cependant  d'apres  Escomel,  qui  a  entrepris  dans  le  laboratoire 
e  Letulle  d'importantes  recherches  a  ce  point  de  vue,  elle  serait  de 
3gle  chez  les  sujets  morts  de  tuberculose  (21  fois  sur  25  cas).  Elle 
lianquait  dans  11  observations  recueillies  chez  des  sujets  non  tuber- 
uleux  :  il  n'y  avait  pas  un  seul  cas  de  tuberculose  pharyngienne. 
chlenker  n'a  trouve  chez  21  phtisiques  que  13  fois  les  amygdales 
uberculeuses.  G'est  generalement  la  tuberculose  pulmonaire  et  intes- 
inale  dont  on  note  la  coincidence  (Escomel). 
A  l'oeil  nu,  la  grande  niajorite  des  amygdales  tuberculeuses  ont  une 


Fig.  124.  —  Tuberculose  de  l'amygdale.  Hyperplasie  du  lissu  lympho'ide. 
Presqiie  immediatement  au-dessous  do  1'epithelium  relalivement  intact,  on  voit  des  cellul 
geantes  et  des  amas  caseeux. 


apparence  normale,  et  ce  n'est  guere  que  le  microscope  qui  puisse 
reveler  Fexistence  de  ce*s  alterations.  Mais  on  voit  quelquefois  des 
tubercules,  et  meme  des  ulceres  enormes,  veritables  cavernes,  ayant 
ronge  toute  Tamygdale  et  les  piliers  correspondants  du  voile  du  palais 
(cas  de  Renon  et  Moncany). 

Les  lesions  histologiques  sont  bien  connues  depuis  les  recherches 
de  Barth  et  Letulle.  L'epithelium  de  surface  est  souvent  altere,  surtout 
au  niveau  des  cryptes.  II  desquame,  subit  cles  degenerescences  vacuo- 
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laires  ou  est  envahi  par  des  leucocytes,  surtout  mononucleaires.  Le 
chorion  se  Irouve  remplace  par  un  tissu  nettement  tuberculeux.  De 
plus,  il  y  a  hyperplasie  du  tissu  lymphoide,  follicules  et  tissu  reti- 
cule. Les  nodules  tuberculeux  siegent  soit  a  la  surface  de  l'amygdale, 
au-dessous  de  l'epithelium  ou  tres  profondement;  quelques-uns  con-  I 
finent  a  la  couche  generatrice  de  Malpighi;  d'autres,  piriformes,  ne  la 
touchent  que  par  leur  extremite  effilee.  Quelquefois  on  voit  enbordure 
des  cryptes  amygdaliennes  tout  un  chapelet  de  follicules.  A  leur  niveau 
l'epithelium  n'est  souvent  que  tres  peu  altere.  D'autres  fois  il  est  tres 
atteint,  disparait  meme  et  le  tubercule  verse  directement  son  contenu 
dans  la  cryple  ou  Cornil  et  Babes,  Escomel,  ont  pu  voir  des  cellules 
geantes  libres. 

Le  follicule  est  quelquefois  reduit  a  une  cellule  geante  et  a  quelques 
cellules  epilhelioides.  Mais  souvent  aussi,  la  reaction  epithelioide  est- 
extremement  marquee;  sur  une  tres  grande  portion  de  son  etendue,  le 
tissu  adenoid e  de  l'amygdale  se  transforme  en  une  nappe  de  cellules 
epithelioides  avec,  de  place  en  place,  des  follicules  typiques  et  des 
points  caseeux.  G'est  un  veritable  lymphome,  pauvre  en  vaisseaux  et 
riche  en  cellules  conjonctives  du  type  tuberculeux. 

La  presence  du  bacille  de  Koch,  directement  constatable,  en  com- 
plete les  caracteres.  Les  bacilles  se  voient  facilement  chez  les  tuber- 
culeux a  la  surface  de  la  muqueuse,  mais  surtout  dans  l'interieur  des 
cryptes  et  surtout  au  niveau  du  fond.  Escomel  en  signale  de  tres  nom- 
breux  dans  les  premieres  couches  epitheliales  ou  ils  sont  frequemment 
isoles,  tandis  que  dans  les  parties  profondes  ils  sont  plus  rares  et  en- 
globes  par  les  leucocytes,  surtout  par  de  gros  mononucleaires.  II  y  en  a 
egalement  en  plein  tissu  amygdalien  :  leur  presence  est  constante  dans 
les  cellules  geantes.  On  peut  done  les  suivre  dans  leur  migration  de  la 
surface  vers  la  profondeur.  Dans  quelques  cas,  plus  rares,  on  pourrait 
les  trouver  dans  le  sang  des  vaisseaux  amygdaliens,  parmi  les  globules 
hematiques.  Tres  habituellement  on  trouve  encore  a  la  surface  de 
l'amygdale  et  surtout  dans  les  cryptes,  untres  grand  nombre  d'especes 
microbiennes,  parfois  meme  du  muguet. 

Sous  cette  forme,  latuberculose  de  l'amygdale  affecte  des  caracteres 
absolument  typiques  et  histologiquement  parfaitement  definis,  quril 
s'agisse  de  tuberculose  aigue  ou  chronique.  Mais  il  existerait  d'apres 
Dieulafoy  une  autre  forme,  la  tuberculose  larvee  des  trois  amygdales, 
porte  d'entree  de  la  tuberculose  generalisee  et  de  la  tuberculose  pulmo- 
nale. Cette  forme  est  quelquefois  representee  par  Phypertrophie  simple 
de  l'amygdale  palatine  et  les  Vegetations  adenoides  les  moins  suspectes 
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ii  apparence.  On  sait  que  le  bacille  de  Koch  se  trouve  normalement 
ans  le  nez  (Strauss,  Frendenthal);  sa  presence  peul  etre  egalement 
onstatee  dans  le  bucco-pharynx  d'individus  normaux,  chez  qui  il  se 

!caliserait  surtout  au  niveau  des  amygdales.  Les  lymphatiques  du 
larynx  qui  sont  souvent  les  portes  d'enlree  des  germes  infectieux, 
nsi  que  le  prouvent  les  experiences  de  Lexer.  Goodale  el  Mendelsohn, 
>urraient  egalement  charrier  le  bacille  de  Koch  ( Orth,  Baumgarten). 
ieulafoy,  Volland,  Ghiari,  admettent  que  l'infection  tuberculeuse,  a 
ite  des  cas  ou  elle  se  localise  secondairement  sur  les  tonsilles,  peut 
•imitivement  suivreletrajet  suivant :  amygdales,  Ironcs  lymphatiques, 
>ies  veineuses  et  poumons. 
L'adenite  cervicale  serait  secondaire  et  consecutive  a  la  tuberculi- 
tion  de  l'amygdale.  Kreuckmann  a  toujours  trouve  l'amygdale  alteree 
rec  les  adenopathies  du  cou.  Schlenker.  qui  a  rencontre  deux  cas  de 
uberculose  primitive  de  l'amygdale,  admet  que  l'infection  est  d'ori- 
(me  pulmonaire. 

Au  contraire,  Dieulafoy  enseigne  que  l'amygdale  est  prise  la  pre- 
niere  et  que,  dans  des  etapes  ulterieures,  l'infection  envahit  les  gan- 
glions, puis  les  poumons.  Get  auteur  a  tuberculise  le  cobaye  dans  la 
3roportion  de  1:2  p.  100  et  de  20  p.  100  des  cas,  apres  l'inoculalion  de 
fragments  d'amygdale  hyperlrophiee  ou  de  vegetations  adenoides. 

Ges  chiffres  eleves  ne  sont  pas  en  rapport  avec  les  fails  histolo- 
*iques  publies  par  Gornil  et  par  Lermoyez,  qui  nont  trouve  de  lesions 
iuberculeuses  que  dans  un  1/17  des  cas.  Les  vegetations  adenoides 
bacillaires  n'ont  pas  de  caractere  macroscopique  special,  mais  histo- 
logiquement  on  y  irouve  des  follicules  tuberculeux  groupes  aulour  des 
follicules  lymphatiques  tres  rapproches  de  la  couche  epitheliale  ou  pro- 
i  londement  enclaves.  L'epithelium  est  habiluellement  intact.  Uffenorde 
p  trouve  une  proportion  comparable  de  lesions  specifiques  (4  a  5  p.  100). 

De  leur  cote,  Nobecourt  et  L.  Tixier  ont  conclu  de  leurs  r^cherches 
cliniques,  bacteriologiques  et  anatomiques,  que  la  tuberculose  larvee 
des  amygdales  palatines  et  pharyngees  hypertrophiees  est  exception- 
nelle  et  que  rien  ne  prouve,  dans  les  cas  etudies  par  eux,  que  le  tissu 
iymphoide  du  pharynx  ait  pu.  servir  de  porte  d'entree  a  l'infection 
bacillaire. 

A  ne  s'en  tenir  qu'a  l'histologie,  abstraction  faite  des  vegetations 
k(  bacilliferes  et  non  tuberculeuses  »,  on  ne  saurait  regarder  une  amyg- 
dale  comme  tuberculeuse  que  si  elle  presente  des  follicules  types  ou 
des  evolutions  epithelioides  des  cellules  fixes  ou  mobiles,  diffuses  ou 
en  nodules,  avec  presence  du  bacille  de  Koch. 
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La  tuberculose  du  voile  du  palais  se  presente  avec  les  meme; 
caracteres  que  sur  la  langue  ou  sur  les  parois  du  pharynx,  On  y  ren- 
contre le  nodule  et  la  granulation  tuberculeuse,  V ulcere  tuberculeu.r 
V  infiltration  tuberculeusc.  Sur  une  coupe  de  Letulle,  nous  avons  puj 
constater  entre  l'epithelium  intact  de  la  face  inferieure  et  superieure 
du  voile  du  palais  un  tissu  tuberculeux,  ayant  plus  ou  moins  envahi 
les  fibres  musculaires  et  le  perioste  du  palais  osseux,  compose  de  nom- 
breuses  cellules  epithelioi'des,  cellules  geantes  et  vastes  zones  caseifiees. 
Cette  degenerescence  caseeuse  etendue  a  toute  l'epaisseur  du  voile  per-' 
met  de  comprendre  comment  peut  se  former  un  ulcere  terebrant  met- 
tant  en  communication  les  cavites  nasales  et  buccales.  La  tuberculose 
de  la  luette  est  rare,  mais  elle  se  manifeste  avec  les  lesions  his-' 
tologiques  habituelles  (Gornil  et  Ranvier,  Letulle).  Elle  est  irreguliere, 
retractee  ou  incurvee  avec  a  sa  surface  et  dans  sa  profondeur  des  nodules 
specifiques.  De  plus,  Cornil  et  Ranvier  insistent  sur  la  production  pos- 
sible dans  son  epaisseur  soit  d'une  inflammation  sclereuse,  soit  d'un 
cedeme  inflammatoire  avec  granulations  tuberculeuses.  Dans  un  cas 
de  tuberculose  subaigue  de  l'organe  etudie  parces  auteurs,  la  muqueuse 
tres  epaissie,  comprenait,  infiltres  de  cellules  lymphatiques,  des  capil- 
laires  nombreux  et  volumineux;  la  plupart,  de  formation  nouvelle, 
etaient  remplis  par  un  thrombus  dont  les  mailles  de  fibrine  contenaient 
des  globules  blancs  et  quelques  globules  rouges.  Cette  obliteration  des 
vaisseaux  sanguins  existait  dans  toute  l'etendue  de  la  luette.  On  trou- 
vait  de  grandes  cellules  geantes  situees  au  milieu  des  vaisseaux  dans 
rinterieur  du  thrombus  fibrineux  inlra-vasculaire. 

Le  lupus  est  rarement  primitif  au  niveau  de  la  bouche  et  du  pha- 
rynx. II  est  generalement  secondaire  et  consecutif  a  un  lupus  des 
fosses  nasales  ou  de  la  face.  Leloir,  Darier  onl  publie  d'interessantes 
observations  de  lupus  de  la  langue. 

Dans  le  cas  de  Darier,  le  voile  du  palais  est  cicatriciel  et  lisse,  la 
luette  completement  disparue,  le  pharynx  d'aspect  granuleux.  La 
langue,  superficiellement  induree,  est  parsemee  de  plaques  ovalaires, 
saillantes,  mammelonnees,  couvertes  d'elevures  fongiformes,  tandis  que 
les  bords  sontherisses  de  petites  saillies  papillaires.  Histologiquement, 
on  note  Pallongement  des  papilles,  l'hypertrophie  de  l'epiderme  et 
surtout  des  bourgeons  interpapillaires,  et,  dans  les  papilles,  des  vais- 
seaux dilates  et  une  infiltration  cellulaire  abondante.  Au  centre  des 
lesions,  l'epiderme  est  aminci  et  Tinfiltration  cellulaire  plus  abondante. 
Ges  amas  de  cellules  se  groupent  en  nodules  types  avec  plasmazellen, 
et  dans  l'inlervalle  des  nodules  il  y  a  des  cellules  plasmatiques,  des 
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cellules  conjonctives  fusiformes,  des  leucocytes  et  des  elements  dege- 
neres.  Les  mastzellen  sont  rares,  les  fibres  elastiques  en  flocons.  En 
dehors  des  nodules  lupiques,  Darier  insiste  sur  la  presence  de  cel- 
lules en  degenerescence  hyaline;  fait  comparable  a  ce  qui  se  passe 
dans  le  rhinosclerome.  En  resume,  il  s'agit  ici  d'un  lupus  papilloma- 
teux  non  sclereux. 

Leloir  decrit  un  type  de  lupus  sclereux  ou  demi-sclereux,  Sur  le 
dos  de  la  langue,  il  se  forme  cles  tubercules  gros  comme  des  pctits  pois 
iouune  tete  d'epingle,  ronds,  lisses  ou  sclerotomes;  la  langue  est 
dure,  blafarde,  non  ulceree,  opaline,  legerement  granuleuse  :  la  luette 
est  decapilee  a  la  base,  la  voute  palatine  mamelonnee  ;  la  lesion 
envahit  egalement  les  gencives,  le  pharynx  et  le  larynx.  Histologique- 
ment,  le  derme  est  infiltre  par  des  cellules  embryonnaires  diffusant  un 
Ipeu  partout  ou  groupees  en  ilots,  avec  une  ou  deux  cellules  geantes, 
layant  les  caracteres  du  nodule  lupique  vulgaire  decrit  par  Leloir  et 
Vidal.  Mais  il  y  a  une  tendance  a  la  sclerose  qui  envahit  le  nodule  par 
sa  peripheric,  le  dissocie  en  larnelles  concentriques  ;  ca  et  la  les  nodules 
sont  separes  par  cles  amas  de  substance  graisseuse  ou  colloide.  Enfin, 
englobant  ces  groupes  de  lupomes  sclereux  etles  masses  colloides,  on 
trouve  de  grands  tractus  fibreux  affectant  une  disposition  alveolaire, 
et  penetrant  jusqu'au  tissu  musculaire  qu'il  detruit.  Les  bacilles  de 
Koch  etaient  en  nombre  infime. 

Le  lupus  primitif  du  pharynx  a  ete  signale  par  Wright,  Lamb, 
Garrisson. 

Au  niveau  du  bucco-pharynx  comme  des  autres  organes,  la  tuber- 
pulose  alfecte  dans  quelques  cas  une  evolution  fibreuse  amenant  une 
retraction  et  une  atropine  sclereuse  des  organes  qu'elle  a  atteints. 
Cornil  et  Ranvier  insistent  sur  l'etat  lisse,  fibreux  des  amygdales,  con- 
secutif  a  l'infection  bacillaire. 

A  la  sclerose  des  amygdales  se  rattache  la  question  de  la  presence 
au  niveau  de  la  base  de  ces  organes  de  nodules  cart  Hag  ineux  ou 
osseux.  Signales  par  Orth  et  Deichert,  puis  par  Kauffmann,  Ribbert, 
comme  des  productions  rares,  ces  nodules  ont  fait  l'objet  d'impor- 
tantes  recherches  de  Pollack  et  deLiibarsch.  D'apres  ce  dernier  auteur 
on  les  trouve  surtout  chez  les  sujets  ages  de  AO  a  50  ans,  a  la  base  de 
I'amygdale,  sous  forme  de  trainees  blanches  ou  de  petites  masses  tres 
dures.  Sur  les  65  cas  ou  Liibarsch  les  a  constates,  35  fois  il  y  avait  de  la 
Uiberculose  du  poumon  ou  d'un  autre  organe,  19  fois  des  tubercules 
:aseeux  ou  hyalins  de  I'amygdale  meme.  Aussi  l'auteur  emet-il  l'opi- 
Qion  qu'il  s'agit  surtout  de  depots  tuberculeux  calcifies  et  ossifies.  Par 
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contre,  Ruckert  avec  Orth  et  Deichert,  Halkin  les  considerent  comme  des 
formations  embryonnaires  qui  ne  seraient  que  des  reliquats  du  deuxieme 
arc  branchial. 

SYPHILIS  BUCCO-PHARYNGEE 

Les  manifestations  del'infection  syphilitique  sur  la  muqueuse  bucco- 
pharyngee  sont  multiples;  nous  ne  decrironsque  tres rapidement  leurs 
caracteres  anatomo-pathologiques,  renvoyant  aux  descriptions  com-; 
pletes  des  auteurs  classiques  (Fournier)  pour  l'exposition  de  leurs 
modalites  si  diverses. 

L'accident  primitif,  le  chancre,  offre  cles  caracteres  un  peu  speciaux 
suivant  la  region  ou  il  est  localise.  Tres  frequent  au  niveau  des  levm: 
unique  le  plus  souvent,  mais  quelquefois  multiple,  symelrique  ou  ! 
non,  il  siege  de  preference  a  la  levre  inferieure.  Suivant  sa localisation 
exacte,  il  est  muqueux  cutane,  ou  cutaneo-muqueux.  Dans  le  premier 
eas,  on  retrouve  ses  caracteres  habituels  d'erosion  legerement  sure- ' 
levee,  de  coloration  rouge  cuivree,  a  bords  reguliers,  non  creuses;  ! 
clonnant  dans  toute  sa  masse  une  sensation  d'induration  caracteris- 
tique.  —  Lorsque  le  siege  est  cutane,  l'ulceration  se  recouvre  d'une 
croute  sous  laquelle  les  caracteres  sus-enonces  se  retrouvent  :  ses 
aspects  sont  essentiellement  multiples  :  il  sufllt  de  rappeler  les  ero- 
sions papuleuses,  papulo-hypertrophiques,  ulcereuses,  fissuraires, 
phagedeniques.  —  L'adenopathie  satellite  est  constante.  —  Au  niveau 
de  la  langue,  l'accident  siege  le  plus  habituellement  sur  la  face  supe- 
rieure,  il  est  rare  a  la  pointe  ou  sur  les  bords  laleraux,  plus  exception- 
nel  encore  au  niveau  du  segment  posterieur.  Qu'il  prenne  le  caractere 
erosif  simple  ou  ulcereux,  on  le  rcconnait  toujours  aux  caracteres 
fondamentaux  que  nous  avons  signales;  il  peut  cependant  revetir  deux 
types  un  peu  speciaux,  le  type  fissuraire,  et  le  type  sclereux  speciale- 
ment  localise  a  la  pointe  de  l'organe  et  presentant  une  induration 
remarquable  le  rapprochant  beaucoup  d'une  infiltration  neoplasique 
du  meme  point,  h&gencive,  le  voile  dupalais,  lespiliers  du  voile,  pre- 
sented assez  exceptionnellement  l'accident  primitif  de  meme  que  le 
pharynx. 

Au  niveau  cle  Yamygdale  seule,  sa  localisation  est  assez  frequente. 
et  il  y  presente  des  caracteres  (Dieulafoy)  un  peu  speciaux  du  fait  cle 
la  nature  lympho-conjonctive  de  cet  organe.  II  peut  n'etre  qu'erosif, 
mais  il  est  le  plus  souvent  ulcereux;  l'excavation  plus  ou  moins  pro-, 
fonde  est  soit  rouge  brun,  soit  grisatre,  soit  multicolore.  —  Dans  la 
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forme  vegetante  il  simule  l'epithelioma  de  1'amygdale;  s'il  se  recouvre 
d'un  exsudat  pseudo-membraneux,  c'est  la  forme  diphteroide;  quel- 
quefois  meme  il  est  gangreneux  d'aspect,  1'amygdale  presentant  des 
dots  de  placards  sphaceliques  fonces,  presque  noirs. 

Nous  decrirons'a  propos  de  cette  derniere  localisation  V  histologic 
pathologique  du  chancre. 

Le  fond  de  l'ulceration  se  montre,  sur  une  coupe,  constitue  par  un 
exsudat  fibrineux,  renfermant  dans  ses  mailles  de  nombreux  leuco- 
cytes polynucleaires,  des  debris  d'elements  cellulaires  et  de  nombreux 
microbes  d'infections  secondaires.  —  Dans  cet  exsudat  on  rencontre 
aussi  des  globules  rouges,  mais  on  remarquera  1'absence  ou  du 
moins  l'excessive  rarete  du  treponeme  a  ce  niveau;  landis  qu'au  con- 
traire  diverses  spirochetes,  botes  habituels  de  la  cavite  buccale,  la 
spirochete  refringens,  la  spirochete  buccalis,  s'y  developpent  facile- 
ment  (Levaditi  et  Manouelian).  On  sait  que  ces  auteurs  ont  montre  que 
la  phagocytose,  d'une  part,  et  la  presence  de  microbes  buccaux,  d'autre 
part,  genaientconsiderablementle  developpement  du  treponeme  (Leva- 
diti). 

Autour  de  l'ulceration,  les  lesions  de  la  couche  epitheliale  de  Mal- 
pighi  sont  tres  marquees  ;  le  protoplasma  cellulaire  est  trouble  et 
gonfle,  il  presente  des  granulations  pigmentaires ;  les  noyaux  dege- 
nerent.  Les  filaments  d'union  qui  unissentles  elements  cellulaires  ont 
disparu ;  une  serosite  lymphatique  abondante  renfermant  des  leuco- 
cytes polynucleaires  les  separe.  C'est  a  ce  niveau  que  les  treponemes 
sont  le  plus  abondants,  sans  qu'il  soit  possible  de  dire  s'ils  sont  intra 
ou  juxta-cellulaires.  La  Constance  de  cette  localisation  est  a  rappro- 
cher  des  experiences  de  MetchnikolT  et  Roux,  de  Neisser,  de  Finger  et 
Landsteiner,  des  constatations  de  Levaditi  et  Yamanouchi  montrant 
•que  c'est  au  niveau  des  elements  epitheliaux  que  se  developpent  sur- 
tout  les  treponemes. 

Dans  les  parties  sous-jacentesil  existede  nombreuses  modifications 
histologiques  portant  sur  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif.  En  con- 
tact intime  avec  la  paroi  des  capillaires  se  trouvent  cle  nombreuses 
plasmazellen  (Blaschko);  il  existe  de  l'endo  et  de  la  perivascularite.  La 
membrane  interne  du  capillaire  presente  un  endothelium  tumefie, 
gonfle,  pouvant  retrecir  la  lumiere  vasculaire  au  point  de  Tobliterer, 
ou  former  avec  les  detritus  cellulaires  de  veritables  thromboses  (Levaditi 
et  Manouelian).  Les  treponemes  sont  en  rapport  immediat  avec  les 
elements  cellulaires  qui  les  entourent. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  ont  leur  endothelium  hypertrophic; 
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leur  lumiere  peut  etre  obliteree  par  un  exsudat  albumineux  coagule. 

Le  tissu  conjonctif  est  cedematie;  les  fibrilles  sont  tumefiees 
dissociees  par  un  exsudat  lymphatique  pauvre  en  elements  cellu- 
laires:  dans  les  espaces  inter-fibrillaires  on  trouve  de  nombreux 
treponemes  paralleles  a  la  direction  des  faisceaux. 

Les  fibres  musculaires  (Bertarelii  et  Volpino),  les  elements  nerveux 
meme  (Ehrmann)  quelquefois  en  renferment. 

II  faut  noter  cependant  avec  Blaschko  que  les  parasites  sont 
disposes  le  plus  habituellement  en  de  veritables  foyers  circonscrits,  j 
entoures  de  zones  qui  en  sont  presque  depourvues.  On  n'en  ren- 
contre alors  que  dans  les  fentes  lymphatiques  faisant  cornmuniquer 
ou  communiquant  avec  ces  foyers  riches  en  spirochetes;  preuve  de  la 
propagation  lymphatique  suivie  avec  la  voie  sanguine  par  le  germe 
infectant. 

D'apres  Ehrmann,  les  phagocytes  fixes. et  mobiles,  les  endothe- 
liums des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  sont  les  elements 
destructeurs  des  spirochetes,  ainsi  que  le  prouvent  les  signes  de  dege- 
nerescence  que  presentent  ceux  qui  sont  englobes,  se  traduisant  par 
des  changements  de  forme  et  cle  colorabilite. 

Les  manifestations  secondaires  de  la  syphilis  au  niveau  cle  la 
cavite  buccale  sont  nombreuses  et  leur  aspect  est  variable  suivant  la 
region  qui  est  atteinte.  Pellou,  Benoit  ont  decrit  un  erytheme  vermil- 
lonne  sur  la  face  interne  des,  levres  et  des  joues,  sur  les  piliers  du 
voile  et  la  luette,  constituant  ainsi  ce  que  Ton  a  decrit  sous  le  nom 
d'angine  ou  de  stomatite  syphilitique  precoce.  Fournier  met  en  doute 
son  existence. 

Hamonic,  Gornii  ont  etudie  V hypertrophic  amygdalienne  consi- 
derable qui  se  montre  a  cette  epoque;  la  localisation  unique  a  l'amyg- 
dale  linguale  a  ete  relevee  par  Lancereaux,  Jullien.  Moure,  Raulin, 
sous  le  nom  d'amygdalite  preglottique,  ont  decrit  l'hypertrophie 
folliculaire  de  cette  region;  une  deuxieme  forme  indiquee  par  ces 
auteurs  est  constituee  par  I'extension  des  lesions  au  tissu  interstitiel 
adjacent. 

Nous  ne  rappellerons  que  les  principales  varietes  d'aspect  des 
plaques  muqueuses  de  la  region  bucco-pharyngienne.  Fournier  suivant 
leur  aspect  les  a  divisees  en  plaques  erosives;  papulo-erosives ;  papulo- 
hypertrophiques;  ulcereuses.  Leur  configuration  a  permis  de  decrire 
des  types  annulaires,  circines,  arciformes.  —  En  certains  points  elles 
presentent  un  aspect  un  peu  special  :  au  niveau  des  levres  elles  sont 
souvent  fissuraires,  en  rhagades  surtout  aux  commissures;  au  niveau 


SYPHILIS  BUCCO-PHARYNGfcE 


357 


i  la  langue  leur  morphologie  est  tres  diverse  :  reduite  a  une  simple 
jpapillation  locale  de  I'organe,  ce  sont  les  plaques  lisses  on  fauchees 
;  Cornil;  sur  les  bords  la  forme  fissuraire  est  frequente,  de  meme 
1  niveau  du  dos  de  I'organe  oil  elles  sont  aussi  souvent  papulo- 
jpwtrophiques ;  sur  les  amygdales  leur  aspect  opalescent  est 
anal,  mais  elles  se  recouvrent  aussi  frequemment  d'une  fausse  mem- 
rane  et  peuvent,  surtout  les  ulcereuses,  prendre  un  aspect  diphte- 


d'une  plaque  muqueuse  erosive. 
Les  spirochetes  se  voient  dans  le  chorion  ct  envahissent  les  couches  de  Malpighi.  Quelques 
cellules  ont  un  protoplasma  clair,  tumelie  on  creuse  de  vacuoles. 


o'ide.  G'est  principalement  au  niveau  du  voile  du  palais  qu'elles  se 
eunissent  pour  prendre  l'aspect  circine-arciforme. 

Les  syphilides  tertiaires  revetent  elles  aussi  des  caracteres  spe- 
iaux,  suivant  la  portion  atteinte  de  la  cavite  buccale.  Au  niveau  des 
evres  elles  revetent  deux  formes  :  soit  la  forme  gommeuse  circonscrite 
u  diffuse,  soit  celle  du  syphilome  htjpertrophique  diffus  en  nappe.  Ces 
abialites  tertiaires  ont  ete  bien  elucliees  par  Tuffier.  Les  premieres,  loca- 
isees  surtout  a  la  levre  superieui  e,  ne  tardent  pas  a  s'ulcerer;  le  syphi- 
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lome  diffus  hypertrophique  s'accompagne  d'une  augmentation  conside- 
rable de la levre ;  elle  est  lisse,  sans  mamelons,  sans  bosselures.  Les  tegu- 
ments sont  roses  du  cote  cutane ;  au  contraire,  la  tumeur  esttomentueuse, 
rouge  vif  du  cotemuqueux;  la  muqueuse  estboursouflee,  mamelonnee, 
souvent  parcourue  par  des  sillons  verticaux  plus  ou  moins  profonds. 

Les  glossites  tertiaires  ont  ete  parfaitement  etudiees  par  Fournier. 
Cet  auteur  les  a  divisees  suivant  leur  aspect  en  glossites  sclereuses  et 
en  glossites  gommeuses,  Tune  et  l'autre  pouvant  suivant  leur  siege  etre 
superficielles  ou  profondes. 

Dans  la  premiere  variele,  forme  super ficielle,  la  langue  presente 
une  induration  lamelleuse,  sous  forme  de  deux  a  trois  plaques  plus  ou 
moins  confluentes.  D'un  rouge  sombre,  lisses,  vernissees,  ces  plaques 
simulent  des  parties  erodees;  la  muqueuse  ne  Test  cependant  pas; 
quelquefois  elles  prennent  un  aspect  blanc  grisatre,  leucoplasique, 
des  fissures  les  sillonnent.  —  La  variete  profonde  s'accompagne  de 
lesions  sous-dermiques ;  la  partie  anterieure  de  la  langue  est  trans- 
formee  en  une  masse  induree,  presque  parcheminee,  de  couleur 
rouge  ou  blanc  grisatre,  completement  depapillee,  presentant  des 
bosselures  irregulieres  circonscrites  par  des  sillons  plus  ou  moins 
profonds.  Le  chorion,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  envahi  par 
une  veritable  cirrhose  qui  remplace  et  fait  disparaitre  les  fibres  mus- 
culaires  sous-jacentes. 

Les  gommes  de  la  langue  sont  done  elles  aussi  superficielles  ou 
profondes.  Les  premieres  sont  de  petites  tumefactions  nodulaires  plus 
accusees  sur  le  dos  et  sur  les  bords  de  Torgane.  D'abord  resistantes, 
elles  se  ramollissent  et  s'ouvrent.  L'ulceration  constitute  revet  les 
caracteres  habituels  d'ulceration  a  bords  nets,  entailles  dans  un  tissu 
dur  et  infiltre,  a  fond  jaunatre  bourbillonneux.  —  Les  gommes  pro- 
fondes in  tram  u  sen  I  aires  sont  localisees  exclusivement  a  la  face  supe- 
rieure  de  l'organe;  plus  volumineuses,  elies  determinent  une  defor- 
mation plus  considerable  de  l'organe,  elles  sont  uniques  ou  multiples. 
Leur  evolution  est  identique  a  la  forme  precedente.  —  L'association 
des  varietes  gommeuses  et  sclereuses  donne  naissance  a  une  forme 
mixte  :  la  forme  sclero-gommeuse. 

Au  niveau  de  la  voute  palatine  les  lesions  tertiaires  sont  relative- 
ment  plus  rares.  La  gomme  de  la  voute  est  generalement  mediane.  et 
s'accompagne  d'une  veritable  osteite  gommeuse  amenant  le  plus 
souvent  l'elimination  d'un  sequestre  et  une  perforation  consecutive. 
Ces  perforations  sont  a  distinguer  des  veritables  maux  perforants  que 
Ton  a  decrits  au  cours  du  tabes. 
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Le  voile  du  palais  est  par  excellence  le  siege  des  accidents 
ertiaires  syphililiques,  mais  les  alterations  sont  souvent  concomi- 
antes  avec  des  alterations  analogues  aii  niveau  du  pharynx.  —  On  a 
ilecrit  l'existence  de  syphilides  tubercuieuses  seches  du  voile  et  de  la 
oftte  palatine,  mais  la  localisation  syphilitique  revet  surlout  deux 
I'ormes  habituelles  :  la  forme  diffuse,  syphilome  diffus  hypertrophique, 
iit  la  forme  nodulaire  :  la  gomme  veritable.  La  premiere  determine 
me  hypertrophic  considerable  des  piliers  etendue  souvent  a  la  luette, 
a  muqueuse  est  rouge  fonce;  dans  un  deuxieme  slade  ces  lesions 
isclero-gommeuses  s'ulcerent  et  determinent  des  pertes  de  substance 
considerables  pouvant  alter  jusqu'a  la  necrose  de  la  voute.  —  La 
^omme  passe  le  plus  souvent  ignores  au  stade  de  tumeur  localisee, 
ce  n'est  qu'apres  son  ulceration  pour  les  troubles  fonctionnels  qu'elle 
determine  qu'elle  est  le  plus  souvent  examinee.  —  La  guerison  est 
possible,  mais  souvent  au  prix  de  deformations,  cYadJierences  velo- 
pharyngees,  ou  de  retrecissements  pharynges. 

Aux  amygdales  les  gommes  sont  rares  :  elles  revetent  dans  cette 
localisation  quatre  aspects  diffe rents  :  Fournier  a  distingue,  en  dehors 
de  la  forme  commune  gommeuse,  une  forme  angineuse,  une  pseudo- 
epiihelio mateuse,  une  gangreneuse. 

Les  gommes  du  pharynx  siegent  soit  au  niveau  de  la  paroi  poste- 
irieure,  ou  derriere  les  piliers  posterieurs.  Leur  volume  peut  etre  tel 
qu'il  simule  un  abces  retro-pharyngien ;  leurs  caracteres  habituels  ne 
different  pas  de  ceux  des  manifestations  analogues. 
:  Les  manifestations  de  la  syphilis  hereditaire  bucco-pharyngee  out 
ete  signalees  sous  forme  de  gommes  ou  cle  lesions  sclero-gommeuses 
aux  levi  es,  a  la  langue,  a  la  paroi  posterieure  du  pharynx,  mais  surtout 
au  niveau  du  voile  du  palais. 

L'histologie  pathologique  de  ces  alterations  tertiaires  ne  differe  pas 
des  lesions  habiluellement  rencontrees  :  quel  que  soit  l'organe 
atteint,  elles  sont  constitutes  par  des  infiltrats  cellulaires  tres  compacts 
dont  les  elements  constitutifs  sont  surtout  des  elements  connectifs 
jeunes,  des  leucocytes  polynuclees  et  des  lymphocytes  et  des  elements 
un  peu  speciaux  dont  1'abondance  est  caracteristique  :  les  plasma- 
zellen.  — ■  Ces  elements  sont  souvent  disposes  en  trainees  ou  en  amas 
perivasculaires,  formant  de  petits  nodules  miliaires  rnicroscopiques. 
—  Les  lesions  du  tissu  conjonclif  interstitiel  sont  habituelles  :  les 
elements  jeunes  ou  revenus  au  stade  ernbryonnaire  proliferent,  s'in- 
fdtrent  entre  les  elements  constitutifs  de  l'organe  accompagnes  des 
diverses  cellule^  signalees  plus  haut  ainsi  que  de  nombreuses  cellules 
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geantes.  Plustard  ils  se  modifieront,  leurs  prolongemenls  se  transfer! 
meront  en  fibrilles  collagenes  tandis  que  le  protoplasme  perinucleairej 
disparailra  presque  completement  aulour  du  noyau  fusiforme.  La 
sclerose  interstitielJe  sera  ainsi  creee.  Au  contraire,  dans  la  variete 
gommeuse  avec  caseification,  ces  memes  elements  cellulaires  et 
fibrillaires  se  necrosent,  deviennent  granuleux  :  les  noyaux,  les  proto- 
plasmas  perdent  leur  pouvoir  colorant,  ils  deviennent  d'une  facon 
uniforme  acidophiles.  —  La  paroi  de  la  gomme  renferme  souvent,  au  1 
milieu  de  cellules  epitheliales,  une  on  plusieurs  cellules  geantes. 
Les  reactions  fibroblastiques  peripheriques  expliquent  l'enkystement ; 
frequent  de  ces  foyers  necrotiques.  Les  alterations  vasculaires  sont 
constantes,  l'endo  et  la  pericapiliarite  se  traduisent  par  la  tumefac- 
tion  et  la  proliferation  endothelial,  Tessaimement  des  elements  de  la  . 
couche  externe.  Ces  arteriolites  sont  aussi  frequentes  que  les  lesions 
veineuses.  Sont-elles  suffisantes  pour  determiner  les  foyers  de 
necrose  qui  constituent  la  gomme  elle-meme,  nous  ne  le  pensons  pas, 
et  nous  croyons  qu'on  a  trop  abuse  du  role  altribue  aux  lesions  vascu- 
laires dans  la  formation  de  ces  foyers  de  necrose. 

Elles  relevent  surtout  du  facteur  etiologique  aujourd'hui  bien 
connu,  du  treponeme,  et  sont  plus  le  fait  de  la  quantite  et  de  la  qualite 
de  virulence  de  ces  germes.  Lesions  conjonctives,  lesions  vasculaires, 
lesions  d'infiltralion  cellulaire  sont  des  reactions  contemporaines, 
et  le  role  dystrophique  de  l'obliteration  ou  du  retrecissement  vascu- 
lare est  bien  faible  si  tant  est  qu'il  existe. 

Les  alterations  parenchyrnateuses  meme  sont  plus  le  fait  d'une 
action  d'un  germe  dont  la  virulence  est  considerable,  que  la  conse- 
quence des  alterations  vasculaires  qu'il  determine. 

Les  recherches  si  interessantes  de  Levaditi  apres  les  colorations 
electives,  montrent  la  pullulation  microbienne  non  seulement  au 
niveau  des  endotheliums  vasculaires,  mais  dans  le  tissu  conjonctif  et 
dans  le  protoplasma  de  cellules  glandulaires.  II  semble  que  le  meca- 
nisme  de  Taction  directe  soit  plus  probable  que  celui  d'une  action  a 
distance  toxinique. 

AMYGDALES 

HISTOLOGIE  NORMALE 

Sur  toute  l'etendue  de  la  muqueuse  pharyngee  s'etend  le  tissu  adenoi'de 
qui  par  places  se  concrete  en  points  lymphatiques  ou  en  ilots  folliculaires. 
Ouelques-uns  d'entre  eux  se  ramassent  en  organes  saillants,  les  amygdales. 
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u  nombre  de  trois,  celles-ci,  d'apres  leur  topographie,  portent  ie  nom 
'amygdale  pharyngee,  tubaire  et  palatine.  En  tenant  eompte  du  tissu  ade- 
oide  dispose  dans  leur  intervalle,  Waldeyer  a  decrit  un  anneau  lymphatique 
haryngien,  complete  dans  son  segment  inferieur  par  Vamygdale  linguale. 
n  realite  le  tractus  digestif  est  double  d'une  tunique  adenoi'de  que  rendent 
jpparente  cerlaines  formations  individualisees  comme  les  tonsilles  ou  les 
laques  de  Peyer. 

Les  amygdales  ont  la  structure  des  ganglions  lymphatiques.  La  muqueuse 
enfonce  dans  leur  epaisseur  en  formant  de  place  en  place  des  cryptes  ou 
es  sillons  plus  ou  moins  profonds.  Sur  l'amygdale  palatine  Perithelium 
louble  d'un  chorion  pourvu  de  nombreuses  papilles  est  du  type  pavimen- 
iux.  U  est  plus  complique  au  niveau  de  l'amygdale  pharyngienne  :  a  la  sur- 
ice  des  plis,  il  est  encore  malpighien;  par  conlre,  dans  les  anfractuosites, 
est  du  type  cylindrique  et  cilie.  Les  glandes  en  grappe  sont  Ires  nom- 
Ireuses,  incluses  dans' le  tissu  reticule,  ou  engagees  dans  la  portion  restee 
ibreuse  de  la  muqueuse.  L'epilhelium  est  simplement  separe  du  tissu 
deno'ide  par  une  vitree  mince,  homogene,  surlaquelle  s'inserent  les  mailles 
u  reticulum. 

La  couche  lymphoi'de  de  l'amygdale  repose  sur  une  capsule  fibreuse 
ui  contient  des  glandes  muqueuses,  les  vaisseaux  de  l'organe,  et  meme  des 
bres  musculaires. 

Sur  la  coupe  ou  voit  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  follicules  formes 
e  cellules  tres  tassees  ou  d'un  centre  clair  avec  une  couronne  de  cellules 
isposees  en  rangees  concentriques  a  la  periphei'ie,  ayant  1'aspect  d'un 
nneau  ou  d'un  fer  a  cheval.  Ces  centres  clairs  repondent  aux  vacuoles  de 
[is,  aux  taches  claires  de  Brucke,  au  Keimc entrant,  aUx  Secundilr  Knotchen 
e  Flemmiug;  ce  sont  des  plasmodes  d'ou  naissent  les  elements  lympha- 
iques.  Retterer  admet  que  l'amygdale  se  forme  au  sixieme  mois,  par  la 
tenetration  des  bourgeons  eclodermiques  par  les  elements  mesodermiques. 
tinsi  prendrait  naissance  un  tissu  angiothelial  d'ou  proviendraient  les  to  Hi— 
ules  clos,  et  dont  la  parlie  cenlrale  ectodermique  repondrait  a  la  portion 
iandulaire  de  l'organe.  Cette  theorie  admise  par  quelques  auteurs  n'est  pas 
jartagee  par  Slohr,  Renaut,  M.  Labbe  et  i.evi-Sirugue  qui  font  emaner  les 
ollicules  clos  uniquement  de  la  formation  du  tissu  reticule. 

L'epithelium  qui  recouvre  les  amygdales  est  traverse  par  de  nombreux 
lements  migrateurs  (Renaut,  Stohr)  qui  emigrent  dans  la  cavile  buccale  en 
ireusant  des  llieques  au  niveau  de  repithelium  cylindrique,  ou  en  perforant 
es  cellules  au  niveau  de  repithelium  pavimenteux. 

On  a  voulu  faire  jouer  a  ces  phenomenes  diapedetiques  un  r<Me  impor- 
ant  dans  la  pathogenie  des  infections  de  l'amygdale.  Certains  auteurs  ont 
idmis  que  les  canaux  creuses  par  les  leucocytes  dans  repithelium  pouvaient 
ilre  des  voies  de  penetration  microbienne.  Cette  derniere  theorie  n'est  nulle- 
nent  justifiee. 

UIST0L0G1E  PATHOLOGIQUE 

ANGINES   ET  AMYGDALITES 

L'inflammalion  determinee  par  les  microorganismes  au  niveau  de 
fa  muqueuse  pharyngee  et  des  amygdales  porte  le  nom  d'angine  et 
^'amygdalites. 
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Gette  inflammation  est   primitive,  creant  a  elle  seule  toute  la 
maladie  (fievreamygdalienne  deLandouzy),  ou  n'est  qu'undes  elements 
d'une  maladie  specifique  (arnygdalite  symptomatique  de  la  scarlatine,  I 
rougeole,  erysipele,  variole,  fievre  typhoicle,  rhomatisme...). 

Anatomiquement  les  angines  et  les  amygdalites  sont  catarrhales, 
vesiculeuses,  phlegmoneuses,  ulcereuses  ou  gangreneuses,  ou  pseudo- 
membraneuses.  Quelle  que  soit  la  nature  de  la  lesion,  elle  est  deter- 
mined par  un  microorganisme  quelconque  (bacille  de  Klebs-Loffler, 
streptocoques.  slaphylocoques,  tetragenes...)  sans  qu'on  puisse inferer 
de  la  reaction  anatomique  constatee  1'influence  d'une  espece  mi- 
crobienne  specifique.  La  description  d'une  pharyngite  ou  d'une  arnyg- 
dalite est  done  commune  a  un  grand  nombre  de  maladies  patho- 
geniquement  differentes.  Cela  tient  a  ce  que  les  muqueuses  des 
amygdales  et  du  pharynx,  placees  dans  des  conditions  analogues  a 
celles  ou  se  trouve  la  muqueuse  de  la  bouche,  ont  vis-a-vis  des  agents 
toxiques  et  figures,  un  nombre  limile  de  reactions  influencees  bien 
plus  par  le  milieu  special  avec  lequel  ils  sont  en  rapport,  et  par 
leur  structure  histologique,  que  par  l'essence  meme  de  ces  agents. 

Quelques  inflammations  ont  cependant  des  caracteres  particuliers 
et  des  caracteres  specifiques  bien  distincls;  telles  sont  la  tuberculose, 
la  syphilis,  Taclinomycose  du  pharynx.  Nous  les  decrironsa  part.  Par 
contre,  nous  decrirons  dans  un  meme  chapitre  les  differentes  angines, 
en  ayant  plus  en  vue  les  amygdalites  que  rinHammalion  isolee  de  la 
muqueuse  du  pharynx. 

Amygdalites  aigues. 

L'inflammation  se  localise  sur  les  differents  elements  histolo- 
giques  de  l'amy^dale,  sur  la  muqueuse  elle-meme  ou  bien  sur  le  tissu 
adenoide,constituant  les  amygdalites  catarrhales  ou  parenchym  ateuses. 
L'existence  de  cryptes  a  la  surface  de  ces  organes  explique  la  retention 
possible  des  exsudats  caracteristique  de  V arnygdalite  lacunaire  ou 
cryptique.  Les  trois  amygdales  subissent  des  processus  comparables. 
Chez  l'enfant,  une  localisation  frequente  est  Vadeno'idite  aigue,  ou 
inflammation  de  l'amygdale  de  Luschka. 

On  admetque  dans  Yamygdalite  calarrhale  les  modifications  histo- 
logiques  portent  surtout  sur  la  muqueuse,  mais  le  parenchyme  subitlui- 
meme  des  allerations  de  l'ordre  inflammatoire  le  plus  simple.  L'epithe- 
lium  de  surface  est  traverse  de  tres  nombreux  elements  diapedeliques. 
Son  irritation  se  traduit  par  la  proliferation  des  cellules  de  la  couche 
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Lsale  et  la  chute  en  lamelles  ou  en  parcelles  des  couches  les  plus  su- 
Irflcielles.  Ces  elements  cellulaires  contribuent  a  former  un  exsudat 
Ji'il  est  facile  de  recueillir  par  le  raclage  de  toute  tonsille  enflammee. 

exsudat  est  concrete  en  masses  plus  ou  moins  volumineuses  dans 
imygdalite  cryptique  ou  lacunaire.  La  crypte  est  distendue  par  une 
instance  amorphe,  presentant  par  places  des  amas  microbiens,  des 
jucocytes,  surtout  polynucleaires,  et  des  cellules  epitheliales,  affectant 

js  groupements  extremement  varies.  Tous  ces  produits  constituent 
L  bloc  de  substance  peu  coherente,  tres  friable.  L'epithelium  de  sur- 
;.ce,en  certains  points,  surtout  en  dehors  des  lacunes.  a  quelquefois  un 
tpect  normal.  Plus  loin,  il  est  epaissi,  envahi  par  des  leucocytes  si 
jombreux  qu'il  echappe  a  l'examen.  Ses  differentes  couches,  creusees 
h  multiples  vacuoles,  s'infiltrent  d'un  exsudat  rose.  Beaucoup  de 
pyaux  perdent  leur  colorabilite,  les  cellules  desquament.  II  est 
latraine,  en  tout  ou  en  partie,  par  l'exsudat  inflammatoire ;  mais  si  Ton 
fegarde  les  coupes  avec  attention,  il  estbien  rare  de  ne  pas  retrouver,  en 
ne  seule  lame  mince,  la  couche  des  cellules  cubiques,  qui  persistent 
ieme  aux  endroits  les  plus  malades.  Au  voisinage  de  ces  alterations, 
n  voit  quelquefois  une  sorte  de  clivage  se  produire  entre  les  lames 
pitheliales  qui  tombent  dans  la  cavite;  quelquefois  on  assiste  a  la  dis- 
ocialion  cellulaire  :  les  epines  de  Schultze  disparaissent,  la  cellule 
evient  globuleuse,  le  noyau  condense  sa  chromatine,  se  cleplace,  perd 
a  colorabilite  et  1'element  va  grossir  l'exsudat  lacunaire. 

La  zone  sous-epitheliale  est  masquee  par  suite  de  la  proliferation 
les  cellules  fixes  et  de  la  presence  en  amas  serres  des  polynucleaires, 
\m  forment  une  nappe  continue  entre  Tepithelium  et  la  couche 
ymphoide. 

La  participation  du  tissu  adenoide  s'accuse  par  i'apparition  d'une 
olliculite  avec  proliferation  intense  des  cellules  lymphoides.  L'anneau 
'U  le  fer  a  cheval  peri-folliculaire  s'accuse  surtout  du  cote  de  1'epithe- 
ium.  Sa  tache  germinative  semble  disparaitre  par  suite  de  la  multipli- 
ation  des  cellules  et  la  formation  de  nombreux  «  tingible  Korpers  ». 
^n  menie  temps,  le  reticulum  se  tumefie.  Entre  ses  mailles  se  disposent 
e  nombreux  leucocytes  poly  et  mononucleates.  L'endotheiium  des 
aisseaux  congestionnes  et  bourres  de  leucocytes  devient  tres  appa- 
ent. 

Quelquefois,  l'afflux  des  polynucleaires  forme  par  son  importance 
le  petits  abces  superficiels  qui  font  irruption  dans  les  cryptes,  en  de- 
ruisant  l'epithelium. 

Dans  la  profondeur  se  forme  un  oedeme  inflammatoire.  Souvent 
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on  y  voit  des  trainees  de  lymphangite  et,  dansles  cas  graves,  il  se  fait  i 
une  suppuration  plus  ou  moins  etendue  (amygdalite  ct  periamygdalite  j 

phlegmoneuse). 

ANGINES  A  FAUSSES  MEMBRANES 

L'exsudat  pultace  ou  puriforine  est  nettement  distinct  de  la  fausse 
membrane.  Celle-ci  caracterise  le  groupe  des  angines  ou  amygdalites 
pseudo-membraneuse*.  Comme  l'a  remarque  Cornil.  il  y  a  longtemps,  1 
elle  appartient  aux  infections  microbiennes  variees  et  non  pas  seule-  j 
ment  a  la  diphterie.  Angine  a  fausses  membranes  n'est  pas  syno-  j 
nyme  d'angine  diphterique.  Les  auteurs  allemands  n'attribuent  pas 
aux  mots  croup  ou  diphterie  la  meme  signification  que  les  Francais.  . 
Les  travaux  de  Bretonneau  et  de  Trousseau  avaient  permis,  bien  avant 
la  decouverte  de  Klebs-Loffler,  d'identifier  Tangine  et  le  croup,  reac- 
tions locales  d'une  maladie  infectant  d'emblee  tout  l'organisme,  la 
diphterie.  Sous  l'influence  de  Virchow  et  de  Rokitausky,  les  Allemands 
reservent  le  mot  de  diphterite  aux  cas  ou  la  pseudo-membrane  s'infiltre 
dans  les  parties  superficielles  de  la  muqueuse,  en  faisant  corps  avec 
elle,  tandis  que  l'inflammation  croupale  designe  les  cas  ou  existe  un 
exsudat  fibrineux  superficiel  sans  alteration  de  la  muqueuse. 

Actuellement,  on  considere  la  diphterie  et  le  croup  comme  une 
meme  maladie  due  au  bacille  de  Klebs-Loffler,  et  l'angine  diphterique 
est  Tinflammation  du  pharynx  due  a  ce  microorganisme. 

Une  de  ses  caracteristiques  est  l'apparition  d'une  fausse  membrane 
vraie,  mais  l'angine  a  bacilles  diphteriques  peut  etre  catarrhale, 
cryptique,  herpetiqrie,  folliculaire,  et  son  unique  criterium  est  la  pre- 
sence au  niveau  des  points  enflammes  de  l'agent  pathogene  specifique. 
Par  contre,  la  production  d'une  fausse  membrane  n'est  souventque  la 
reaction  d'une  muqueuse  alteree  aux  toxi-infections  les  plus  diverses. 

Sous  l'influence  de  conditions  favorables,  une  lesion  de  la  muqueuse 
du  bucco-pharynx  se  recouvre  d'un  exsudat  fibrineux.  Experimentale- 
ment  Leloir  a  vu  se  former  des  fausses  membranes,  non  seulementsur 
les  muqueuses,  mais  encore  sur  la  peau  apres  badigeonnage  du  tegu- 
ment avec  des  agents  caustiques  varies.  De  leur  cote,  Roux  et  Yersin 
ont  montre  que  pour  provoquer  l'apparition  de  celles-ci,  la  presence 
du  corps  bacillaire  n'etait  pas  necessaire  et  que  la  toxine  diphterique 
soluble  elait  suffisante.  Le  chancre  syphilitique,  les  plaques  muqueuses, 
les  erosions  variees  determinees  par  l'absorption  de  substances  corro- 
sives, les  plaies  consecutives  aux  operations  chirurgicales  portant  sur 
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e  bucco-pharynx,  se  recouvrent  parfois  d'tine  fausse  membrane.  Kar- 
xier  a  fait  un  certain  nombre  de  recherches  sur  l'enduit  post-amygda- 
otomique.  Vingt-quatre  heures  apres  l'operation,  la  surface  de  section 
;e  recouvre  d'un  exsudat  ayant  dans  bon  nombre  de  cas  l'aspect  d'une 
'ausse  membrane.  II  est  compose  de  fibrine,  de  parcelles  necrosees 
it  de  nombreuses  bacteries,  surtout  des  cocci.  Le  bacille  de  la 
liphterie  ne  s'y  rencontre  pas,  il  y  a  surtout  un  pseudo-diphterique. 
Les  microbes  qui  vivent  en  saprophytes  dans  la  bouche  sont  done 
sapables  de  determiner  la  formation  d'une  pseudo-membrane.  Ces 
Bxsudats  ont  toujours  un  mode  de  formation  comparable,  que  l'agent 
irritant  soit  un  caustique  ou  une  toxique.  II  y  a  cependant  une  diffe- 
rence notable  entre  eux  :  la  fausse  membrane  artificielle  (due  a  des 
baustiques  par  exemple)  une  fois  etablie,  conserve  les  dimensions  du 
debut;  au  contraire,  la  fausse  membrane  diphterique  tend  toujours  a 
B'accroitre.  Ge  dernier  fait  est  en  rapport  avec  l'elaboration  incessante 
de  la  toxine  dont  depend  l'accroissement  en  largeur  et  en  epaisseur 
jde  l'exsudat  fibrin'eux. 

La  fausse  membrane  est  done  assez  banale  a  son  origine  et  meme 
dans  sa  structure,  qui  ne  varie  guere,  que  l'angine  soit  a  bacilles  diphte- 
riques  ou  non.  Neanmoins,  nous  prendrons  comme  type  de  notre  des- 
jcription  l'angine  diphterique  dont  l'histologie  pathologique  a  ete  plus 
specialement  etudiee. 

ANGINE  DIPHTERIQUE 

La  fausse  membrane  diphterique  se  developpe  sur  les  points 
les  plus  divers  du  bucco-pharynx.  Lorsque  Bretonneau  eut  cree  la 
Idiphterite,  il  chercha  a  completer  ses  premieres  descriptions  et,  a  plu- 
sieurs  reprises,  chercha  a  montrer  que  les  fosses  nasales  jouaient  un 
role  extremement  important  dans  le  deveioppement  de  la  maladie.  11 
admettaitque  les  cavites  du  nez  etaient  le  nid  d'ou  partaient  lesfausses 
membranes  pour  se  propager  vers  les  parties  declives.  C'etait  la  une 
exageration  contre  laquelle  s'eleva  Trousseau,  peut-etre  avec  trop  d'ar- 
deur.  L'exsudat  diphterique  se  developpe  souvent  dans  les  regions  les 
plus  elevees  du  pharynx,  comme  il  peut  aussi  apparaitre  tout  d'abord 
sur  les  amygdales  pharyngees  ou  palatines,  ou  encore  sur  la  face  dor- 
saledu  voile  du  palais  et  sur  laluette.  D'abord  simple  depot,  en  iiots,  d'as- 
pect  givreux,  pelliculaire,  les  fausses  membranes  forment  dans  la  suite 
une  nappe  continue  plusoumoins  epaisse.  Blanches  ou  grisatres,  elles 
prennent  dans  ces  formes  appelees  strepto-diphteries,  et  qui  repondent 
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tout  simplement  aux  diphteries  virulentes,  une  teinte  noiratre  avec 
points  ecchymotiques.  Leur  adherence  au  plan  sous-jacent  est  variable, 
elles  se  detachent  facilement  dans  les  formes  benignes  ou  bien  elfeg 
font  pour  ainsi  dire  corps  avec  les  lissus  sous-jacents  et  la  pince  ne 
les  arrache  qu'en  determinant  des  hemorragies  et  des  erosions.  Sur  le 
cadavre,  elles  se  ramollissent  tres  rapidement  (diphterie  coulante  dele- 
ter), et  les  elements  histologiques  sous-jacents  perdent  tres  vite  leur 
colorabilite.  Sous  l'influence  des  injections  de  serum  elles  prennent 
unecolorationtresblanche,  se  boursouflent,se  decollent  sur  leursbords 
et  s'eliminent  en  bloc  ou  par  petits  fragments.  La  muqueuse  voisine 
prend  une  teinte  rouge  fonce  et  se  tumefie  plus  ou  moins. 

Une  fausse  membrane  decollee  est  lisse  sur  sa  face  superficielle; 
rougeatre,  tomenteuse  et  irreguliere  comme  la  surface  sur  laquelle 
elle  s'etait  developpee,  sur  sa  face  inferieure.  Elle  est  coherente,  ne  se 
dissocie  pas  dans  l'eau ;  ramollie  par  l'acide  sulfurique  qui  la  noircit, 
jaunieparl'acide  nitrique,  gonflee  et  ramollie  par  l'acide  chlorhydrique, 
elle  est  tres  rapidement  dissoute  par  l'eau  de  chaux.  Deguy  et  Patry 
ont  mis  a  profit  les  proprietes  dissolvantes  de  la  potasse  pour  etudier 
directement  la  disposition  des  bacilles  de  Loffler  dans  la  fausse  mem- 
brane. 

Histologiquement  l'exsudat  diphterique  est  constitue  par  une  tram 
fibrineuse  dont  les  mailles  plus  ou  moins  serrees  interceptent  des  leu- 
cocytes, des  hematies,  des  cellules  epitheliales  et  des  microbes.  Les 
cellules  epitheliales  subissent  la  modification  decrite  par  Weigert  sous 
le  nom  de  necrose  de  coagulation;  le  protoplasma  se  resouten  masses 
refringentes  a  prolongements  rameux,  en  bois  de  cerf  (Wagner),  le 
noyau  se  colore  peu  ou  mal.  Nous  n'insisterons  pas  sur  sa  description 
ni  sur  celle  du  microorganisme  specifique.  On  la  trouvera  dans  les 
tomes  I  (page  655,  article  de  M.  F.  Bezancon)  et  III  (page  1132,  article 
de  M.  Legry). 

Sur  une  coupe  histologique  d'un  pharynx  diphterique  on  voit, 
comme  l'ont  prouve  les  recherches  de  Leloir  et  de  Binot,  que  la  lesion 
debute  par  les  zones  les  plus  superficielles  de  la  muqueuse. 

V epithelium  est  toujours  fortement  altere.  Des  le  debut,  les  cel- 
lules superficielles  perdent  la  colorabilite  de  leur  noyau;  les  couches 
les  plus  externes  s'infiltrent  d'un  liquide  qui  plus  tard  secoagulera.  Le 
chorion  est  le  siege  d'une  forte  congestion  et  d'une  diapedese  active 
entrainant  avec  elle  un  exsudatplus  ou  moins  important.  Les  glandes 
muqueuses  participent  au  processus  et  secretent  abondamment.  Peu 
a  peu  l'epithelium  de  surface  se  necrose,  le  reseau  fibrineux  apparait : 
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linsi  se  forme  une  faasse  membrane  fine,  facilement  decollable,  et 
)arfois  se  detachant  spontanement.  Celte  chute  spontanee  serait  due 
l'apres  Rindfleisch,  d'une  part,  a  l'integrite  de  l'epithelium  basal,  et 
'autre  part  a  la  secretion  abon- 
iante  des  glandes  dont  les  pro- 
duits  liquides  s'accumulent  sous 
exsudat  et  facilitent  ainsi  son 
lecollement. 

Plus  tard  V 'epithelium  pro- 
fond  se  detruit  :  .ses  cellules 
ntactes  ou  desagregees  en  bloc 
sont  comprises  dans  une  masse 
fibrineuse  importante  dont  Fe- 
paisseur  va  toujours  en  augmen- 
tant.  Le  chorion  est  fortement 
epaissi,  ses  vaisseaux  tres  di- 
lates ont  un  endothelium  appa- 
rent, tumefie;  leur  lumiere  est 
remplie  de  globules  rouges  et 
blancs.  La  sous-muqueuse  elle_ 
meme  est  infiltree  de  leucocytes 
et  d'un  fin  reticulum  fibrineux, 
Gette  infiltration  se  retrouve 
autour  des  glandes  dont  le  ca- 
libre tres  elargi  est  rempli  de 
produits  de  secretion  et  de  leu- 
cocytes, et  meme  autour  des 
faisceaux  musculaires  les  plus 


voisins,    en   etat   d' irritation 


Fig.  126.  —  Bij  hterie  du  pharynx. 
A  l'epithelium  normal  qui  s'olend  a  droite,  suc- 
cede  une  fausse  membrane  fibrineuse  au  niveau 
de  laquelle  les  elements  liistologiques  sont  peu 
reeonnaissables.  Le  chorion  est  intiltre  de  cellules 
migratrices.  Celles-ci  ont  envahi  le  canal  excre- 
tcur  des  glandes  et  les  acini  eux-memes.  L'inflam- 
mation  diphterique  depasse  done  la  surface  pour 
venir  infecter  le  tissu  crlandulaire. 


active. 

A  ce  moment,  sur  une  coupe 
de  la  peripheric  a  la  profondeur, 
on  voit  successivement  :  une 

couche  mal  coloree  tres  riche  en  microbes,  puis  des  strates  de  fibrine 
en  mailles  plus  ou  moins  serrees  avec  du  liquide,  des  leucocytes  et 
des  cellules  epitheliales  necrosees  superficiellement,  alterees  ou  vi- 
vantes  dans  la  suite,  enfin  l'exsudatet  la  sous-muqueuse  enflammee. 

Au  niveau  des  zones  lympho'ides,  il  se  passe  des  phenomenes  de 
reaction  inflammatoire  intense;  phenomenes  d'apport  et  phenomenes 
d'irritation  locale,  caracterises  par  la  tumefaction  et  la  proliferation 


368 


TUJ5K  DIGESTIF 


des  cellules  du  reticulum,  l'hyperplasie  des  centres  germinalifs,  Tin- 
filtration  librineuse  (Ziegler)  des  follicules  et  parfois  des  lesions  necro- ' 
tiques  intenses  des  nodules  lymphoides.  Ces  lesions  dernieres  soni 
comparables  a  celles  qui  ont  ete  clecrites  par  Bezancon,  M.  Labb6, 
dans  l'infection  diphterique  experimentale  des  ganglions  et  de  la  rate. 

Si  la  guerison  survient,  la  fausse  membrane  tombe  ou  se  desagrege, 
l'epithelium  se  reforme,  le  chorion  reprend  son  aspect  normal,  mais 
on  trouve  souvent  comme  reliquats  des  alterations  vasculaires,  ner- 
veuses  et  musculaires.  Dans  le  cas  contraire,  l'exsudat  se  reproduit 
constamment. 

Les  alterations  de  la  muqueuse  varient  d'ailleurs  avec  l'intensite  de 
la  toxi-infection.  II  arrive  souvent  que  certaines  diphteries  graves  carac- 
terisees  par  la  production  de  fausses  membranes  noiratres,  putrila- 
gineuses,  s'accompagnent  de  sphacele  et  d'ulcerations  entamant  plus 
ou  moins  profondement  les  muscles  du  pharynx  ou  du  voile  du  palais. 
On  a  admis  que  ces  formes  d'infection  etaient  dues  a  l'adjonction  au 
bacille  de  Klebs-Loffler  d'autres  microorganismes,  de  saprophytes  ou 
plus  habituellement  de  streptocoques,  et  on  a  voulu  expliquer  l'appa- 
rition  des  ulcerations  par  une  compression  vasculaire  consecutive  a 
l'exageration  des  processus  de  diapedese  et  d'exsudation  fibrineuse. 
Cependant  l'experimentation  a  montre,  il  y  a  longtemps  deja,  que  la 
toxine  diphterique  etait  capable  de  determiner  dans  les  tissusou  elk 
penetre  des  necroses  plus  ou  moins  imporlantes  suivantles  cas  (Roux  et 
Yersin).  L'injection  de  la  toxine  sous  la  peau  du  cobaye  determine  une 
necrose  au  point  d'inoculation  et  dans  les  zones  de  voisinage  une  vas- 
cularile  intense  avec  dilatation  et  congestion  considerables  des  vais- 
seaux.  Au  niveau  des  muqueuses,  rulceration  est  precoce.  Cela  peut 
se  voir  chez  Thomme  dans  le  pharynx,  surtout  au  voile  du  palais.  Dans 
tous  les  cas,  un  grand  nombre  de  leucocytes  sont  detruits  et  les  gan- 
glions tributaires  du  territoire  infectesont  engorges,  independammcnt 
de  la  presence  de  tout  microbe,  du  fait  de  la  congestion,  et  de  la  pre- 
sence des  leucocytes  dont  plusieurs  proliferent,  tandis  que  d'autres 
sont  detruits  ainsi  qu'en  temoignent  les  debris  nucleaires  (Sevestre 
et  Martin). 

La  congestion,  Vcedeme  parfois  considerable  du  pharynx  et  du  cou 
(cou  proconsulate)  accompagnent  constamment  l'intoxication  diphte- 
rique. Au  niveau  de  l'isthme  du  gosier,  les  ulcerations  souvent  pro- 
fondesdonnent  quelquefois  naissance,  apres  cicatrisation,  a  des  bridn 
cicatricielles  apparentes  (Bourges). 

D'autre  part,  Fimpregnation  des  tissus  par  la  toxine  diphterique 
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>eut  creer  sur  les  muscles  et  nerfs  dti  pharynx  des  lesions  atrophiques 
it  degeneratives  qui  ont  ete  decrites  a  Farticle  Muscle. 

Comme  nous  l'avons  deja  note,  la  faussc  membrane  ne  resulte  pas 
oujours  de  l'infection  diphlerique.  Le  streptocoque,  le  plus  souvent, 
e  coccus  Brisou  (Roux  et  Yersin),  le  staphyloeoque  (Frankel,  Netter, 
|)ieulafoy),  le  tetragene  (angine  sableuse  de  Dieulafoy  et  Apert),  le 
ineumocoque  (Jaccoud,  Menetrier  et  Martin,  Netter),  le  coli-bacille 
Lermoyez,  Widal,  Bourges,  Iludelo),  d'autres  microbes  pathogenes 
leuvent  egalement  provoquer  sur  une  muqueuse  alteree  des  depots 
ibrineux  plus  ou  moins  epais.  Meunier  et  Bertlierand  ont  signale  i'an- 
;ine  aigue  a  leptotlirix;  Max  Stoos,  Troisier  et  Achalme,  Roger  et  Stoe- 
lin,  des  angines  a  levure,  etc.,. 

INFLAMMATIONS  GANGRENEUSES  DU  PHARYNX 

Ces  inflammations  sont  a  distinguer  des  lesions  sphaceliques  super- 
cielles  qui  accompagnent  les  angines  (diphterie,  scarlatine,  fievre 
yphoide)  et  qui  sont  dues  a  des  toxi-infections  par  des  microorga- 
lismes  specifiques.  Elles  sont  1'expression  sccondaire  le  plus  souvent, 
Irimitive  quelquefois,  d'une  infection  par  les  microbes  de  la  putrefac- 
ion.  Tantot  elles  sont  legeres  (angines  de  Vincent),  tantot  elles  sont 
rofondes  (gangrene  du  pharynx);  dans  les  deux  cas,  leur  marche  et 
^urs  lesions  ne  sont  en  rien  distinctes  de  celles  que  nous  avons  deja 
ecrites  a  propos  d'allections  analogues  de  la  bouche  (stomatile 
ilcero-membraneuse,  noma). 

CIIARBON  DES  AMYGDALES 

Le  charbon  des  amygdalcs  est  rare.  Lia-nourg  et  Ilakdar  en  ont 
bserve  un  cas.  L'amygdale  droite,  le  pilier  anterieur  du  voile,  le 
jissu  periamygdalien,  la  luetle  etaient  infiltres  d'o^deme.  La  tumefac- 
jon  recouverte  d'un  encluit  blanchatre  masquait  en  partie  Torifice  du 
jharynx.  On  trouva  a  Fautopsie,  derriere  le  pilier  anterieur  droit,  une 
irge  ulceration  recouverte  d'un  enduit  grisatre.  L'ensemencement  de 
i  serosite  oedemateuse  donna  une  culture  de  bacteridie  charbon- 
euse. 

Angines  et  amygdalites  secondaires. 


Les  alterations  determinees  au  niveau  du  pharynx  par  les  flerrcs 
niptives  :  rougeole,  uariole,  varicelie,  par  Verysipele  ou  la  fievre 
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typho'ide,  presentent les  mercies  caracteristiques  que  sur  le  reste  dela 
muqueuse  buccals  et  dans  leurs  marcifestalions  superficielles  ne  pre- 
sentent rien  de  particulier.  II  est  bien  probable,  toutefois,  que  les 
reactions  que  ces  maladies  determinent  dans  les  couches  sous- 
muqueuses  et  lymphoi'des  presentent  des  caracteres  un  peu  speciaux 
et  peul-etre  specifiques  comme  dans  la  variole. 

Cette  affection  provoque  a  un  haut  degre  la  transformation  du 
tissu  lympho'ide  en  tissu  myelo'ide:  non  seulemenl  les  organes  hema- 
topoietiques  sont  modifies,  mais  meme  il  semble  que  les  tissus  qui, 
chez  l'adulte,  ont  perdu  toute  propriete  hematopoietique,  le  tissu 
cellulaire  notamment,  surtout  periganglionnaire,  relrouvent,  d'une 
facon  inconstante  et  momentanee,  leur  fonction  primitive. 

Ces  formations  qui  marquent  un  retour  a  Petal  embryonnaire,  sont 
probablement  autochtones,  et  sont  peut-etre  des  modalites  reaction- 
nelles  defensives  de  l'economie  (P.-E.  Weill). 

D'autre  part,  Frankel  et  Japha  ont  note  la  presence  de  myelocytes 
neutrophils,  en  nombre  restreint  il  est  vrai,  dans  les  ganglions  d'en- 
fants  morts  de  diphterie  ou  de  scarlatine.  Des  modifications  analogues 
siegeant  dans  tout  le  systeme  lymphoide  doivent  egalement  se  retrouver 
dans  les  amygdales.  11  y  a  la  un  point  qu'il  serait  interessant  d'elucider. 

De  bonne  heure,  la  fievre  typho'ide  provoque  l'apparition  d'un 
erytheme  pharynge  et  souvent  l'apparition  de  petites  ulcerations  sur 
le  voile  du  palais  et  ses  piliers  et  qui  ont  ete  plus  specialement  etu- 
diees  par  Duguet  (ulcerations  de  Duguet).  Nous  Favons  decrite  au  cha- 
pitre  des  Stomatites. 

Dans  la  scarlatine,  l'angine  est  une  manifestation  precoce,  debu- 
tant dans  les  premiers  jours  de  1'affection.  C'est  anatomiquement  une 
angine  simple  avec  congestion,  gonflement  et  desquamation,  ou  bien 
une  angine  pseudo-membraneuse  d'intensite  variable,  quelquefois 
necrotique  (Henocli).  On  y  trouve  le  streptocoque,  mais  aussi  le 
bacille  de  Klebs-Loffler.  L'angine  scarlatineuse  affecte  quelquefois 
une  marche  terebrante;  les  parties  molles  du  pharynx,  du  voile  du 
palais  et  des  piliers  sont  creusees  d'ulcerations  a  l'emporte-piece,  dont 
le  streptocoque  fait  tous  les  frais  (Mery  et  Halle). 

Les  ulcerations  syphilitiques  de  Vamygdale  se  recouvrent  fre- 
quemment  de  depots  pseudo-membraneux.  Le  chancre  amygdalien  est 
souvent  masque  par  une  couenne  epaisse  (Piraudau,  Nivet,  Le  Gendre) 
ou  Remlinger  a  trouve  du  bacille  diphterique,  Guillain  et  Piendu 
du  tetragene.  Quelquefois  il  a  une  marche  ulcereuse  phagedenique, 
influencee  par  la  presence  de  la  symbiose  fuso-spirillaire  (Queyrat). 
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Angines  et  amygdalites  chroniques. 

Sous  l'influence  d'irritations  repetees,  d'une  injection  ou  d'une 
intoxication  prolongee,  localisee,  ou  generalised,  evoluant  sur  un 
terrain  special,  les  inflammations  du  pharynx  et  des  amygdales  pren- 
nent  une  allure  chronique  et  constituent  des  angines  et  des  amyg- 
dalites de  longue  duree.  Un  peu  schemaliquement,  on  admet  que  la 
reaction  anatomique  se  localise  au  niveau  du  tissu  lympho'ide  si  abon- 
dant  au  niveau  du  pharynx,  ou  de  la  muqueuse,  et  que  d'autres  fois 
elle  est  plus  ou  moins  diffuse,  atteignant  tous  les  plans  histologiques 
des  organes  de  l'arriere-gorge.  De  meme,  l'inflammation  se  limite 
dans  quelques  cas  a  Tune  quelconque  des  amygdales  ou  au  pharynx, 
Idonnant  ainsi  naissance  a  Yhypertrophie  des  amygdales  pharyngees, 
palatines,  linguales,  a  Yamygdalite  palatine  hypertrophique  lacu- 
mmre,  au  catarr.he  naso-pharyngien,  aux  angines  chroniques  diffuses. 
Elle  aura  comme  expressions  {'hypertrophic  du  tissu  lympho'ide,  le 
catarrhe  des  muqueuses,  V inflammation  du  tissu  interstitiel  et 
pourra  aboutir  a  X atrophic  fihreuse  des  organes.  En  realite  il  y  a  la 
une  question  de  predominance  et  les  types  anatomiques  differenls  ont 
ete  generalement  decrits  d'apres  des  alterations  histologiques  mani- 
festes  et  grossierement  objectives,  alors  que  d'autres  lesions  moins 
evidentes  passent  au  deuxieme  plan.  Ges  reserves  faites,  nous  decri- 
rons  diiTerents  types  de  pharyngite;  Tun  des  plus  importants  et  des 
plus  caracteristiques  comporte  Vhypertrophie  du  tissu  lympho'ide, 
des  amygdales  et  de  l'anneau  lymphoide  du  bucco-pharynx  et  que 
nous  designerons  sous  le  nom  d'adeno'idites  chroniques.  Dans  ce 
groupe,  nous  ferons  rentrer  Yamygdalite  lacunaire  caseeuse,  Vangine 
folliculeuse  chronique  de  Rilliet  et  Barthez,  ou  a  cote  de  lesions 
folliculaires  se  produisent  des  modifications  cryptiques  importantes. 

Un  autre  type  repond  a  V inflammation  diffuse  de  V epithelium,  des 
glandes  et  du  tissu  conjonctivo-vasculaire,  soit  aux  angines  chro- 
niques diffuses  (Ruault),  catarrhales  ou  interstitielles. 
!  Enfin,  dans  un  dernier  paragraphe,  nous  pourrions  decrire 
jl'atrophie  et  la  sclerose  des  amygdales  et  du  pharynx,  mais  nous  nous 
Icontenterons  de  les  mentionner  au  cours  des  descriptions  des  diffe- 
[rentes  lesions  chroniques  des  amygdales  et  du  pharynx,  car  ce  ne 
sont  que  des  alterations  terminales,  consecutives  aux  nombreux 
processus  pathogenes,  specifiques  ou  non,  qui  peuvent  frapper  ces 
!  organes. 
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ADENOIDITES   II YPERTROPHIQUES  CHRONIQUES 

L'adenoidite  hypertrophique  s'etend  parfois  a  tout  le  systeme 
lymphoi'de  du  pharynx  et  la  cavite  naso-pharyngienne  est  presque  entic- 
rement  comblee  par  des  vegetations  molles,  pales,  qui  se  developpent 
sur  ses  parois.  ainsi  que  par  la  saillie  des  amygdales  palatines  plus  ou 
moins  volumineuses.  Ceci  se  voit  surtoutchez  les  enfants  de  quelques 
annees,  ou  meme  chez  le  nourrisson.  Mais  deja  chez  les  petits 
malades  il  y  a  des  differences.  L'alteration  predomine  parfois  sur  Tune 
quelconque  des  amygdales,  1'amygdale  posterieure,  ou  elle  constitue 
les  vegetations  adenoides.  Chez  1'adulte  on  voit  plus  rarement  la 
pharyngite  lymphoi'de  generalisee,  les  vegetations  adenoides  sont 
rares;  chez  lui  la  plupart  des  faits  observes  semblent  se  rapporter  a 
des  vegetations  developpees  depuis  de  longues  annees,  pendant  l'en- 
fance  ou  l'adolescence  (Ruault).  Ilexiste  done  des  adenoidites  limitees 
(hypertrophic  de  1'amygdale  palatine, linguale,  pharyngee,  pharyngite 
folliculaire)  et  des  adenoidites  generalises.  Mais  quelle  que  soit  leur 
localisation  elles  ont  toutes,  sauf  dans  les  quelques  cas  que  nous 
aurons  a  analyser,  des  caracteres  communs,  ceux  d'une  hypertrophic 
simple,  non  specifique,  a  caracteres  inttammatoires  plus  ou  moins 
accentues.  De  meme  que  macroscopiquement,  Taspect  exterieur  des 
organes  deja  alteres  peut  se  modifier  sous  l'influence  d'une  poussee 
inflammatoire  intercurrente,  de  meme  leur  structure  fine  est  suscep- 
tible de  presenter  des  variations  en  rapport  avec  ces  poussees,  mais 
toujours  se  manifesto  le  caractere  neltement  inflammatoire  de  ces 
productions. 

VEGETATIONS  ADENOIDES 

(Hypertrophic  de  Famygdale  pharyngee,  tumeurs  adenoides  du 
pharynx  nasal). 

Apres  que  Lacauchie,  puis  Luschka,  eurent  decrit  la  troisieme 
amygdale,  W.  Meyer  montra  la  frequence  de  l'hypertrophie  de  cet 
organe  a  laquelle  il  donna  le  nom  de  vegelalions  adenoides  du 
pharynx  nasal.  II  montra  encore  que,  par  leur  situation,  celles-ci 
expliquent  la  plupart  des  troubles  signales  dans  l'enfance  par  Chassai- 
gnac,  Robert,  Lambron. 

En  dehors  de  tout  etaf  pathologique,  le  volume  de  1'amygdale  pha- 
ryngee varie  suivant  les  sujets  et  surtout  suivant  Tage  des  sujets 
(Ruault).  Plus  marque  chez  l'enfant,  il  diminue  dans  la  suite  et  il  est 
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(ssez  difficile  de  definir  anatomiquement  a  quel  moment  on  pourra 
ire  qu'il  y  a  hypertrophic  de  1'amygdale  pharyngee. 

A  part  l'augmentation  de  ses  dimensions,  1'amygdale  hypertrophic 
cut  garder  en  efTet  ses  apparences  normales.  D'autres  fois  l'accroisse- 
tient  ayant  ete  irregulier,  inegal,  on  voit  sur  la  paroi  posterieure  du 
iharynx  des  masses  lobulees,  separees  par  des  sillons  plus  on  moins 
rofonds.  Leur  consistance  est  generalement  mollasse. 

L'etudehistologique  en  aetefaite  bien  des  fois  depuis  lesrecherches 
le  W.  Meyer ;  aussi  leur  structure  est-elle  bien  elucidee  par  les  travaux 
e  Cornil,  Cuvillier,  Nicolle,  Luc  et  Dubief,  Lermoyez  et  Lelulle,  Viollet. 

Sur  une  coupe,  on  distingue  une  zone  superficielle  comprenant  : 


lli.  127.  —  Vegetations  adenoides. 
Le  tissu  moi'bide  recoaverl  d'un  epithelium  cylindrique  est  forme  d'une  hyperplasia  simple 
des  elements  Iymphoides.  On  voit  sur  la  coupe  trois  centres  clairs  typiques. 


y  V epithelium  separe  du  tissu  lymphoide  par  une  bande  conjonctive 
3u  en  rapport  direct  avec  lui;  2°  du  tissu  adeno'ide  avec  le  reticulum 
;3tles  follicules;  et  3°  une  zone  profonde  constituee  par  un  tissu  fibro- 
\vasculaire  qui  se  continue  a  sa  peripherie  avec  le  tissu  reticule. 

Chez  l'enfant,  l'epithelium  ininterrompu  est  forme  d'un  revetement 
oylindrique  stratifie  avec  superficiellement  des  cellules  a  cils  vibratiles, 
jet  de  place  en  place,  enlre  elles,  des  cellules  caliciformes.  Lorsque  la 
[vegetation  alteint  un  gros  volume,  cet  epithelium,  a  la  surface  seule- 
|ment  des  lobes,  s'aplatit  et  devient  pavimenteux.  Quelquefois  les  ele- 
ments cellulaires  presentent  des  alterations  degeneratives  et  un  aspect 
vacuolaire  parfois  tres  accentue.  Souvent,  entre  les  pieds  des  cellules, 
on  voit  s'insinuer  de  nombreuses  cellules  migratrices. 
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Le  tissu  sous-epithelial  est  Ires  dense.  On  y  trouve  ties  follicules 
volumineux  et.  dans  l'intervalle  des  follicules,  un  reseau  reticule  tr^a 
serre,  dont  les  mailles  intercept-en t  de  nombreuses  cellules  lympha- 
tiques.  C'est  Texageration  de  I'etat  normal. 

Le  centre  des  lobes  ou  lobules  est  constitue  par  un  tissu  fibro-vas- 
culaire.  Entre  les  deux  zones,  il  n'y  a  pas  de  limite  absolument  pre- 
cise, e'est-a-dire  que  le  tissu  reticule  s'insere  sur  le  tissu  connectif 
central  et  que  les  prolongements  cellulaires  se  confondent  avec  les 
fibres  conjonctives.  On  y  trouve  un  grand  nombre  d'eosinophiles  hi  ou 
plus  souvent  mononuclees,  et  de  matzellen.  Au  voisinage  de  l'epithe- 
lium,  isoles  ou  par  groupes  de  dix  a  vingt  elements,  rarement  dans 
Tepaisseur  de  l'epithelium,  quelquefois  autour  des  vaisseaux  et  dans 
la  profondeur  du  tissu  adenoide,  il  y  a  encore  des  eosinophils  mais 
pas  de  maslzellen  (Viollet). 

La  portion  vegetante  active  est  au  voisinage  de  l'epithelium.  Au  centre 
la  vitalite  du  tissu  est  moindre.  C'est  la  que  Ton  trouve  le  plus  grand 
nombre  de  vaisseaux.  —  Ceux-ci  nc  manquent  pas  dans  le  plein  de  la 
vegetation,  mais  ils  y  sont  infiniment  moins  nombreux.  Toujours  se 
retrouvent  des  alterations  vasculaires  du  type  inflammatoire  :  gonfle- 
ment  de  l'endothelium,  cpaississement  des  parois,  gaine  riche  en  cel- 
lules lymphatiques.  Get  etat  des  vaisseaux,  avec  la  presence  d'amas  de 
polynucleaires,  quelquefois  une  congestion  notable,  des  micro-abces, 
des  trainees  de  lymphangite,  indlque  nettement  l'existence  d'une 
inflammation  variable  dans  son  intensite. 

Chez  fadulte,  la  diversite  des  lesions  est  plus  grande. 
L'epithelium  a  cils  vibratiles  n'existe  que  sur  les  bords  des  sillons. 
Quelquefois  ceux-ci  s'elargissent  de  maniere  a  former  de  veritables 
kystes.  II  ya  un  chorion  fibreux  sous  Lepithelium;  le  tissu  lymphoi'de 
se  retrouve  avec  les  memes  caracteres  que  chez  l'enfant,  mais  il  est 
souvent  beaucoup  moins  abondant,  et  par  contre  on  voit  plus  de  tissu 
fibro-vasculaire.  La  vegetation  devient  meme  purement  fibreuse. 
Les  vaisseaux  tres  nombreux  et  Ires  larges  donnent  l'impression  de 
former  de  veritables  angiomes. 

L'evolution  fibro-vasculaire  des  vegetations  adenoides,  comme  d'ail- 
leurs  des  amygdales,  en  rapport  avec  l'age  du  tissu  est  d'accord  avec 
ce  fait  d'observation  clinique  que  les  hemorragies,  rares  chez  l'enfant 
au  cours  des  interventions,  sont  de  plus  en  plus  a  redouter  a  mesure 
que  le  sujet  vieillit. 

,On  a  decele  dans  les  vegetations  la  presence  de  microbes  divers. 
Chatellier  a  isole  dans  l'epaisseur  du  tissu  des  germcs  vulgaires.  De 
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plus  la  question  se  pose  des  rapports  de  ces  productions  avec  la  tuber- 
:ulose.  En  realite,  la  nature  du  processus  histologique  est  encore 
inconnuedans  son  essence.  G'est  la  d'ailleurs  un  point  sur  lequel  nous 
reviendrons. 

HYPERTROPHIE  DE  L'AMYGDALE  PALATINE 

Les  grosses  amygdales,  quelquefois  tres  saillantes,  semblent  ratta- 
Ichees  a  la  loge  amygdalienne  par  un  pedicule  plus  ou  liioins  allonge 
(amygdales  pcdiculees,  pendantes),  d'autres  fois,  elles  adherent  a  leur 
cadre  musculo-muqueux  (amygdales  enchatonnees).  Generalement 
gris  rougeatre,  de  coloration  normale  ou  jaunatre  et  meme  rouge 
fonce,  elles  sont  tantot  lisses,  tantot  irregulieres  et  vegetantes,  et  les 
icryptes  sont  plus  ou  moins  masquees  par  la  tumefaction  de  leur  con- 
tour. Leur  eonsistance,  tres  variable,  est  tantot  d'une  grande  durete, 
Icartilagineuse,  ou  d'une  mollesse  et  d'une  friabilite  remarquable. 

L'aspect  de  ces  amygdales  est  d'ailleurs  influence  soit  par  une  ou 
plusieurs  poussees  inflammatoires  intercurrentes,  soit  par  leur  evolu- 
tion. Peu  a  peu  les  glandes  au  lieu  de  s'hypertrophier  deviennent  scle- 
reuses  et  meme  regressent  spontanement. 

On  a  decrit  sous  le  nom  d'amygdalite  lacunaire  hypertrophique 
une  forme  lesionnelle  caracterisee  par  la  presence  a  la  surface  de  1'or- 
gane  de  taches  jaunes  parfois  saillantes,  repondant  aux  cryptes  rem- 
plies  d'une  substance  caseiforme  et  d'odeur  generalement  tres  fetide. 
La  distension  des  cryptes  etlacunes  est  quelquefois  tres  considerable, 
au  point  que  ces  pseudo-kystes  ayantete  vides  par  lapression,  l'amyg- 
dale  parait  recouvrer  son  volume  normal. 

Generalement,  on  trouve  dans  rhypertrophie  de  l'amygdale  pala- 
tine des  modifications  cryptiques  plus  ou  moins  accentuees  et  il  est 
inutile  de  se  fonder  sur  elles  pour  decrireun  type  anatomique  special. 

Microscopiquement,  chez  les  sujets  jeunes,  alors  que  l'hypertro- 
phie  seconstitue,  on  observe  une  hyperplasie  du  tissu  lyrnphoide  dont 
les  caracteres  histologiques  ne  different  pas  de  ceux  des  vegetations  ade- 
noides.L'epithelium  estassez  peu  modifie.  Par  contre,  les  lacunessont 
reduites,  parfois  lineaires.  Mais,  pour  peu  qu'il  y  ait  eu  quelques  pous- 
sees inflammatoires  a  leur  niveau,  on  voit  leur  lumiere  se  remplir  d'une 
sorte  dc  magma  tres  riche  en  cellules  de  revetement  desquamees,  en 
leucocytes  et  en  microbes  vulgaires.  II  est  forme  d'acides  gras,  de  sels 
de  chaux,  de  cholesterine.  II  peut  acquerir  un  volume  considerable  et 
souvent  il  se  calcific  Les  papilles  du  chorion  sont  moins  importantes 
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qu'a  l'etat  normal.  Elles  sont  souvent  comme  etirees  et  disparaissent 
meme  clans  quelques  cas.  Le  Ussu  fibro-conjonctif  prend  part  a  cetle 
hypertrophic,  il  est  partout  augmente  de  volume  et  les  vaisseaux  sonl 
toujours  alteres  (Cornil  et  Ranvier). 

Aun  stade  plus  avance,  chez  l'adulte  par  exemple,  les  cryptes  sont 
quelquefois  tres  modifiees.  Elles  s'ectasient  tandis  que  leurs  orifices 
s'obliterent.  de  maniere  a  former  de  veritables  kystes.  Dans  certains 
cas,  elles  sont  simplement  retrecies,  lineaires;  mais  le  processus  le 
plus  remarquable  dans  les  hypertrophies  anciennes  est  l'envahissement 
de  la  substance  de  l'amygdale  par  le  tissu  connectif :  la  glande  devient 
dure,  entierement  fibreuse  et  relractee.  Gette  transformation  peut 
atteindre  tout  I'organc,  elle  peut  coincider  avec  l'amygdalite  lacunaire 
oil  en  etre  independante.  L'amygdale  atrophiee,  uniquement  reconnais- 
sable  aux  ouvertures  des  cryptes,  n'est  plus  representee  que  par  une 
plaque  dure,  deprimee. 

HYPERTROPHIE  DE  L'AMYGDALE  LINGUALE 

L'hypertrophie  de  l'amygdale  linguale  (Lennox,  Brown,  Swann), 
generalement  d'apparition  tardive,  a  bien  des  ressemblances  avec  les 
alterations  des  autres  amygdales  que  nous  venons  de  decrire.  L'inflam- 
mation  y  est  diffuse,  portant  sur  repithelium,  les  glandes,  le  tissu  lym- 
phoi'de  et  le  tissu  conjonctivo-vasculaire.  L'evolution  est  la  meme  que 
pour  les  lesions  de  meme  genre  de  l'amygdale  pharyngee  ou  palatine. 

En  resume,  les  adenoi'dites  non  specifiques  sonl  nvant  tout  carac- 
terisees  par  l'hyperplasie  du  tissu  lymphoi'de  du  pharynx  :  ce  n'est  pas 
toutefois  de  l'hyperplasie  simple.  II  y  a  en  effet  tres  souvent  des  alte- 
rations certaines  de  ['epithelium,  des  cryptes  ou  des  glandes,  il  y  a 
surtout  des  lesions  d'ordre  inllammatoire  suffisamment  nettes.  II 
s'agit  done  d'une  inflammation  evoluant  ici  au  milieu  de  circonstances 
speciales  dependant  de  la  structure  histologique  des  tissus  qu'elle 
frappe  et  des  causes  qui  l'ont  engendree.  Le  microscope  n'apporte  que 
cette  donnee  et  ne  permet  pas  par  consequent  de  resoudre  le  probleme 
de  la  pathogenie  de  ces  productions.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a 
voulu  leur  attribuer  une  signification  assez  facheuse  et  les  considerer 
comme  tres  souvent  de  nature  tuberculeuse.  G'est  la  un  point  sur 
lequel  nous  reviendrons  en  traitant  de  la  tuberculose  du  bucco-pharynx 
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ous  pouvons  cependant  dire  des  maintenant  que  Ton  trouve  tres 
jarementau  niveau  des  vegetations  adenoides  ou  des  aniygdales  hyper- 
rophiees  les  signes  histologiques  de  la  tuberculose.  On  admet  que 
jes  formations  sont  la  consequence  d'inflammations  aigues  recidivates 
jvoluant  chez  les  predisposes  (lymphatiques).  Or  les  vegetations  ade- 
ioides  peuventetre,  rarementil  est  vrai,  congenitales.  D'apres  Marfan r 
(hypertrophic  amygdalienne  serait  le  plus  souvent  primitive  et  sous 
'influence  d'une  cause  generate  interne.  Elle  coinciderait  a  pen  pres 
loujours  avecle  rachitisme  congenital  ou  acquis.  Mais,  une  fois  consti- 
uee,  elle  cree  des  regions  faciles  a  infecter  et  des  portes  d'entree  a  une 
lerie  de  maladies  contagieuses  (diphterie,  rougeole,  scarlatine,  grippe, 
uberculose),  l'infection  elant  a  son  tour  une  cause  tres  netle  d'hyper 
rophie  amygdalienne.  Gette  theorie  rendrait  comple  de  deux  faits  : 
I'une  part,  des  deformations  osseuses  qui  accompagnent  souvent  ces 
hypertrophies  (deformation  en  ogive  de  la  voute  palatine  et  autres),  et 
d'autre  part,  en  admettant  la  pluralite  des  causes  efficientes  du  rachi- 
pisme  (dyspepsie,  heredo-syphilis,  infections  multiples),  de  la  banalite 
jdes  lesions  que  nous  avons  signalees. 

Les  causes  determinantes  n'etant  pas  specifiques,  les  lesions  ne  le 
sont  pas  non  plus,  mais  elles  ont  tout  au  moins^tres  nettement  des 
icaracteres  inflammatoires  qui  permetlront  de  les  distinguer  des  lym- 
phomes  et  lymphadenomes. 

L'evolution  naturelle  de  ces  adenoides  est  la  sclerose  et  Tatrophie. 
Ces  tissus  sont  envahis  par  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux  de  telle 
sorle  qu'au-dessous  d'un  epithelium  lisse,  le  microscope  ne  permet 
de  voir  que  des  faisceaux  fibreux  axes  par  des  vaisseaux  tres  larges  et 
tres  nombreux. 

CALCULS  DE  L'AMYGDALE 

Ces  calculs  se  trouvent  dans  les  cryptes  de  I'amygdale.  Plus  larges 
que  normalement,  pourvues  d'un  orifice  etroit,  celles-ci,  a  la  suite 
d'inflammations  repetees,  secretent  des  produits  dont  les  particules 
salines  se  precipitent.  Gros  comme  un  grain  de  mil,  un  pois  ou  une 
framboise  (Hoffmann),  ils  sont  generalement  arrondis,  reguliers,  ou 
piriformes,  quelquefois  ramifies  comme  le  corail.  Durs,  d'autres  fois 
friables,  ils  sont  generalement  composes  de  phosphate  et  de  carbonate 
de  chaux.  Lorsqu'on  examine  un  frotlis  de  Tun  de  ces  calculs  friables, 
on  le  voit  forme,  outre  les  sels  de  chaux.  de  cellules  pavimenteuses, 
en  divers  etats  de  degenerescence,  et  de  tres  nombreux  microbes. 
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Ces  calculs  entretiennent  autour  d'eux  l'inflammation  des  cryptes 
et  peuvent  devenir  Forigine  d'amygdalites  recidivantes  et  meme  de 
suppurations  plus  ou  moins  importantes.  Roux,  Gostet  ont  rassemble 
dans  leur  these  les  observations  publiees  de  calculs  de  l'amygdale. 

PIIARYNG1TES  CHRONIQUES 

Les  pbaryngites  chroniques  se  presentent  sous  plusieurs  formes. 
Les  irritations  du  pharynx  determinent  en  effet  cles  lesions  soit  des  fob 
licules  de  la  muqueuse  et  de  ses  glancles,  soit  du  tissu  fibro-vasculaire 
et  musculaire.  Ces  angines  chroniques  ont  longlemps  ete  confondues 
sous  la  designation  d'angine  glandule  use  et  d'angine  granuleuse.  On 
faisait  en  effet  rentrer  sous  cette  rubrique  toules  les  granulations 
du  pharynx,  pathologiques  ou  non,  adenoi'des  ou  pseudo-kystiques 
et  meme  les  papillonies  lisses  de  la  luette  et  du  voile  du  palais. 
Ruault,  distinguant  les  cas  ou  predominent  soit  les  lesions  catar- 
rhales  du  pharynx,  soit  ses  reactions  folliculaires,  isole  tous  ces  faits 
et  decrit  a  part  la  pharyngite  folliculaire  hypertrophique  et  l'angine 
chronique  diffuse,  catai'rhale  ou  interstitielle; 

Pharyngite  folliculaire  hypertrophique  (Ruault).  —  Chez  les 
enfants,  plus  particulierement  les  lymphatiques  et  strumeux,  l'hyper- 
trophie  des  follicules  du  pharynx  n'est  ordinairement  qu'un  des  ele- 
ments de  l'aclenoidite  hypertrophique  diffuse;  elle  peut  exister  seule 
ou  avec  l'hypertrophie  de  l'amygdale  palatine  (en  general  a  la  suite 
d'angines  diphteriques),  ou  se  presenter  comme  chez  l'adulte. 

Les  granulations  volumineuses,  rouges,  se  distinguent  facilement 
des  zones  voisines  plus  pales  et  plus  lisses;  la  predominance  de  ces 
alterations  a  fait  decrire  a  Schmidt,  Heryng,  des  pharyngites  laterales 
qui  ne  sontque  des  localisations  speciales  de  ce  type  d'angine. 

Lorsqu'il  s'y  joint  du  catarrhe  pharynge,  l'aspect  de  la  muqueuse 
irritee  est  lout  a  fait  analogue  a  ce  que  Ton  voit  dans  l'angine 
catarrhale  chronique  diffuse. 

Angine  catarrhale  chronique  diffuse.  —  La  paroi  du  pharynx  se 
herisse  de  granulations  dont  les  plus  grosses  sont  constitutes  par  les 
follicules  hypertrophies,  les  plus  petites  par  les  glandes  debordantes 
de  mucus.  La  luette,  le  voile  du  palais  sont  couverls  de  papillomes  a 
surface  lisse. 

Au  centre  des  grosses  granulations  on  trouve  souvent  un  orifice 
(Gueneau  de  Mussy,  Cornil  et  Ranvier)  repondantau  conduit  excreteur 
de  la  muqueuse.  Ces  granulations  sont  formees  de  tissu  lymphoide 
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vec  ses  foilicules  en  nombre  variable,  et  son  reticulum.  L'epithelium 
e  revetement  est  epaissi,  le  corps  papillaire  plus  gros  que  norma- 
kroept,  le  chorion  infiltre  de  leucocytes.  Ces  glandes  volumineuses 
lecretent  du  mucus  en  abondance.  Celui-ci  distend  le  canal  excreteur 
mi,  souvent  enflamme  sur  une  plus  ou  moins  grande  etendue  de  son 
•arcours,  presente  a  son  embouchure  une  petite  ulceration. 

iDes  modifications  muqueuses  de  meme  ordre  se  rencontrent  au 
oisinage  de  ces  granulations. 
La  regression  peut  se  faire  par  substitution  du  tissu  conjonctif  au 
issu  reticule.  Si  1'inflammation  persiste,  l'atrophie  survient.  Les 
landes  presentent  parfois  des  dilatations  kystiques  qui  se  font  aux 
opens  des  conduits  excreteurs  ou  cles  acini  (Cornil  et  Ranvier).  La 
muqueuse  s'amincit.  Au  contraire,  les  vaisseaux  nouibreux,  remplis  de 
ang,  donnent  a  la  coupe  un  aspect  angiomateux. 
Angine  interstitielle  .chronique  diffuse.  —  Le  pharynx  semble 
etreci.  La  muqueuse  lisse  et  luisante,  rouge  vif,  presente  quelques 
(granulations  foncees,  quelquefois  des  faux  piliers.  Le  voile  du  palais, 
corame  la  luette  et  les  piliers,  est  epaissi,  oedematie.  Son  histologic  est 
peu  connue.  Au  niveau  de  la  luette,  Cornil  et  Ranvier  ont  signale  la 
sclerose  de  la  muqueuse  qui,  tres  epaissie,  se  trouve  transformee  en 
un  tissu  libreux  epais  avec  hypertrophic  des  papilles.  Les  vaisseaux 
sontf  dilates,  tortueux.  Cette  sclerose  hypertrophique  (pharyngite 
hyperplasique  de  Gelle)  gagne  les  plans  profonds,  le  tissu  musculaire 
participe  au  processus  et  s'hypertrophie  en  masse  (Escat). 


KERATOSE  DU  PHAUYNX  (PHARYXGOMYCOSE ) 

La  keratose  du  pharynx  est  caracterisee  par  la  presence  sur  les 
amygdales,  sur  la  muqueuse  de  la  base  de  la  langue,  des  piliers  du 
voile  et  des  parois  du  pharynx,  de  petites  elevures  arrondies  ou  poin- 
tues,  de  la  grosseur  d'une  tete  d'epingle  ou  d'un  grain  de  chenevis, 
blanches  oujaunes,  dures,  tres  adherentes  a  leur  base  d'implantation, 
si  adherentes  qu'on  ne  peut  les  enlever  qu'a  l'aide  d'une  pince  ou  d'une 
curette.  Ce  sont  la  les  caracteres  pathognomoniques  de  raft'ection 
(Colin).  A  leur  voisinage  la  muqueuse  n'est  ni  congestionnee  ni  tu- 
mefiee. 

La  premiere  mention  en  est  faite  par  B.  Frankel  en  1873,  qui 
designe  l'affection  sous  le  nom  de  mycosis  tonsillaris  benigna.  Depuis, 
de  nombreux  travaux  ont  paru  a  son  sujet  :  c'est  la  tonsillo-mycose 
oumycosetopsillaire  (Hamenwag),  la  mycose  du  pharynx  (Gumbinner), 
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l'algosis  faucium  leptoth ricia  (A.  Jacobsoni,  la  pharyngomycose 
(Mendes-Bonito),  la  mycose  leptolh ricique  pharyngee  (Colin),  la 
mycose  benigne  de  l'arriere-gorge  (Garel),  l'hyperkeratose  lacunaire 
(Siebenmann),  la  keratose  pharyngee  (Brown-Kelly),  l'hyperkeratose 
pharyngee  (Simoniescu,  1900),  la  pharyngitis  keratosa  punctata 
(Wyssokowicz,  1907). 

Lorsqu'on  examine  1111  de  ces  grains  enleves  a  la  curette  on  voit 
qu'il  est  forme  d'amas  de  cellules  cornees  avec  des  bacteries.  De 
Nabias  et  Sabrazes  reconnaissent  qu'au  centre  de  ces  productions, 
il  y  a  un  noyau  de  cellules  epitheliales  cornifiees  et  fortement  reunies 
entre  elles.  lis  decrivent  «  les  corps  etrangers  et  productions  cornees 
de  Farriere-gorge  dans  la  pharyngomycose  ».  Wyssokowicz,  qui  a 
fait  une  etude  histologique  complete  cle  ces  alterations,  a  constate  une 
hyperproduction  locale  d'epilhelium  avec  degeneration  keratiquc,  la 
presence  d'une  ties  grande  quanlite  de  petitsamasmicrobiens  presque 
en  culture  pure  entre  les  couches  cornees  de  l'epithelium  accru, 
des  lesions  inflammatoires  tres  faiblemenl  appreciates  de  la 
muqueuse.  Sur  une  coupe  de  M.  Letulle,  portant  sur  une  parcelle 
d'amygdale,  nous  avons  vu  un  epithelium  tres  epaissi,  desquamant  en 
lamelles  cornees,  feuilletees,  portant  sur  leurs  faces  de  grandes  quan- 
tites  de  microbes,  et  du  cote  du  chorion  une  exageration  tres  nette 
des  papilles. 

La  nature  et  la  valeur  pathogene  des  microbes  colores  sur  frottis 
ou  coupes,  et  isoles  par  la  culture,  ont  ete  tres  diversement  appre- 
ciees.  B.  Frankel,  Baginsky,  Klebs,  Jacobson,  Ferre,  Hering,  Chiari, 
Moure,  Sabrazes,  Meynet,  Epstein,  ineriminent  le  leptothrix.  Ce  serait 
pour  Hamenwag  un  leptothrix  qui,  par  inoculation,  reproduirait  la 
maladie.  E.  Frankel  et  Sudebek  decrivent  un  microorganisme  nou- 
veau,  le  bacille  fasciculatus.  Mater  pense  qu'il  s'agit  d'un  organisme 
identique  a  1'actinomycose  bovis.  Wyssokowicz  a  isole  un  bacille  res- 
semblant  au  bacille  de  Klebs-Loffler,  plus  fin  que  lui  et  qu'il  appelle 
le  bacide  keratosus.  Mais  Wright  remarque  que  le  leptothrix  est  un 
microbe  bien  banal  et  qu'il  doit  y  avoir,  pour  que  la  lesion  se  produise, 
cles  etats  inobides  speciaux  consecutifs  a  l'inflammation  chronique. 
Pour  Garel  le  leptothrix  n'a  qu'un  role  secondaire.  Pour  Siebenmann, 
Simoniescu,  Krauss,  ce  microorganisme  n'a,  dans  le  cas  present, 
aucune  importance  et  Fadection  dont  il  s'agit  doit  rentrer  dans  la 
classe  generale  des  hyperkeratoses. 

On  doit  admettre  en  effet  que  l'origine  parasitaire  de  la  keratose  du 
pharynx  n'est  jusqu'a  present  nullement  demontree. 
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SPOBOTRICHOSE  DE  LA  MUQUEUSE  BUCCO-PHARYNGEE 

iD'apres  Dor,  Laubry  et  Esmein,  Monier-Vinard,  le  sporotrichura 
xiste  a  l'etat  de  banal  saprophyte  dans  la  cavite  des  premieres  Yoies. 
es  observations  de  de  Beurmann  et  Gougerot,  Gastov,  Letulle  et  Debre 
nt  montre  que  le  parasite  pouvait  exercer  une  action  palhologique  im- 
ortante  sur  la  muqueuse  du  pharynx  et  y  creer  des  alterations 
estructives  parfois  Ires  etendues. 
L'ulcere  sporotrichosique  se  presente  sous  deux  aspects  differents 
jetulle).  Tanlot  c'est  une  petite  ulceration  arrondie,  grisatre,  a 
ords  sureleves,  tumefies,  limitee  a  un  point  quelconque  du  pharynx; 
inlot  le  processus  destructif  envahit  largement  la  muqueuse  au  point 
ue  toute  la  surface  du  pharynx  est  le  siege  d'une  vaste  perte  cle 
ubstance  gris  jaunatre  sale.  Cette  ulceration  fait  un  relief  marque 
du  a  un  enduit  rappelant  le  papier  mache  ou  la  mie  de  pain  detrem- 
pee,  et  faisant  corps  avec  la  muqueuse.  Les  regions  infiltrees  gardent 
jleur  conformation  anatomique  normale.  II  n'y  a  pas  d'adenopathies 
cervicales. 

Dans  l'enduit  qui  recouvre  ces  ulcerations,  on  trouve  des  parasites 
en  plus  ou  moins  grande  abondance.  lis  ont  generalement  une  forme 
Icourte,  oblongue  ou  ovalaire;  beaucoup  d'entre  eux  sont  inclus  dans 
les  macrophages,  exceptionnellement  dans  les  polynucleaires.  Chez  le 
malade  de  Letulle  et  Debre,  il  y  avail  sur  le  frottis  des  formes  myce- 
liennes  sporulees  bien  mises  en  valeur  par  la  gomme  iodee  qui  mon- 
trait  les  spores  infiltrees  de  glycogene. 

Les  coupes  histologiques  ont  un  aspect  caracteristique  :  il  s'agit 
d'une  inflammation  vegetante  etulce*reuse  avec  hyperhemie  intense  et 
infiltration  leucocytaire  extreme  des  espaces  interstitiels.  II  y  a  de 
plus  un  nombre  extraordinaire  de  cellules  geantes  disseminees  au 
hasard  jusqu'a  la  surface  de  la  plaie.  Ces  cellules  geantes  sont  toutes 
plus  ou  moins  gorgees  de  sporotricha  :  les  formes  en  navette  ou  en 
massue  predominent,  les  spores  arrondies  sont  rares.  Enfin,  il  y  a 
absence  complete  cle  caseification  malgre  l'etendue  des  lesions  et  la 
production  de  phlebites  specifiques. 

ACTYN0MYC0SE 

On  saij,  combien  sont  frequentes  les  lesions  actinomycosiques 
<les  premieres  voies  digestives.  Par  propagation  directe,  l'actino- 
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mycose  du  nez  ou  de  la  bouche  tend  a  envahir  les  regions  voisines 
engagnant  dans  la  profondenr  le  pharynx  et  les  lissus  peripharyngfo. 
Mais  il  existe  des  localisations  primitives  de  la  mycose  sur  le  pharynx 
et  sur  les  amygdales. 

En  tant  que  constitutes  par  du  tissu  lymphoide,  les  amygdales 
sont  rarement  atteintes  par  le  parasite.  On  a  ete  jusqu'a  admettre 
qu'une  lesion  amygdalienne  doit  ecarter  d'emblee  Tidee  dactino-  ! 
mycose.  Dans  les  cas  ou  le  diagnostic  pouvait  se  poser,  on  a  emis  I'idee 
qu'il  s'agissait  de  pseudo-actinomycose  et  non  d'actinomycose  vraie 
de  eel  organ e. 

Cependant,  Timmunite  de  Tamygdale  est  loin  d'etre  absotue. 
Johne  et  Jenssen  ont  signale  la  presence  du  parasite  sur  les  debris  de 
grains  d'orge  dans  les  amygdales  en  apparence  saines  de  pores  et  de 
veaux  porteurs  de  lesions  peripharyngees  (Poncet).  Chez  le  pore,  les 
amygdales  seraient  souvent  envahies  (Nocard  et  Leclainche).  Wright 
a  examine  75  amygdales  hypertrophiees  sans  y  decouvrir  Tactino- 
myces.  Dans  un  seul  cas,  chez  un  enfant  de  treize  ans,  il  y  avait  a 
Tinterieur  de  Tamygdale  une  cavile  bourree  de  grains  actinomyco- 
siques.  An  voisinage  de  la  lesion,  on  voyait  un  epithelium  tres  epaissi. 

II  semble,  d'apres  les  faits  recueillis  par  Clerc,  que  Tamygdale 
puisse  servir  de  porte  d'entree  au  parasite.  II  signale  un  cas  personnel 
de  phlegmon  actinomycosique  de  Tangle  de  la  machoire,  vraiserabla- 
blement  consecutif  a  une  amygdalite  suppuree  de  meme  nature.  Lesin 
en  1-89-4  a  rapporte  une  observation  de  pharyngite  actinomycosique 
compliquee  de  meningite  basilaire,  dans  laquelle  Tamygdale  droite, 
grosse,  d'aspect  cicatriciel,  etait  recouverte  d'une  muqueuse  infil- 
tree et  hypertrophiee.  L'amygdale  gauche  egalement  hypertrophiee 
presentait  un  point  fluctuant  avec  des  grains  jaunes  a  son  niveau. 
Kock,  Warsilieff,  Grossberg  relatent  egalement  des  observations  d'ac- 
tinomycose de  Tamygdale. 

Les  lesions  histologiques  ne  presentent  rien  de  bien  special.  Sur 
le  pharynx,  Tactinomycose  suit  ses  processus  habituels  et  se  revele 
surtout  par  Tinfiltration  des  tissus  voisins. 

Tumeurs  de  Tamygdale. 

TUMEURS  BENIGNES 

On  a  decrit  comme  tumeurs  de  Tamygdale,  des  lesions  qui,  telles 
que  Thypertrophie  simple,  ou  la  sclerose  inflammatoire,  doivent  cer- 
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ainement  etre  distraites  de  ce  cadre.  Bon  nombre  de  neoformations 
imygd alienees  ne  sont  pas  des  tumeurs  a  proprement  parler,  et'il  y 
urait  lieu  a  l'avenir  cle  mener  une  enquete  etiologique  et  bistolo- 
ique  precise  a  propos  de  nouvelles  observations  de  tumeurs  de 
amygdale. 

Cet  organe  est  quelquefois  le  siege  de  papillomes  et  de  polypes 
lus  ou  moins  volumineux. 

Les  papillomes  forment  cles  masses  arrondies,  sessiles  ou  pedicu- 
ees,  en  choux-fleurs,  molles,  constitutes  d'apres  Schwartz  par  des 
apiiles  bypertrophiees  divisees  en  papilles  plus  petites,  recouvertes 
'une  membrane  limitante  et  d'un  epithelium  pavimenteux  stratifie, 
xceptionnellement  cylindrique  cilie  (Mackensie).  Leur  structure 
'offre  rien  de  particulier. 

Sous  le  nom  de  polypes  de  I' amygdale,  on  a  accumule  une  serie  de 
aits  histologiquement  tres  differents. 

lis  ont  ele  etudies  par  Bouilloud  qui  en  a  reuni  21  cas,  par 
Brunschwig,  par  Ghauveau,  Jouge,  Buhl,  Friihwald,  Froehlich, 
Lublinsky.  Lejars  en  decrit  deux  varietes  :  les  uns,  fib ro-an gioma teux , 
sont  volumineux,  pedicules;  leur  stroma  fibreux  est  creuse  de  lacunes 
arrondies  ou  allongees,  vides  ou  chargees  de  detritus  granuleux.  Les 
autres,  lympho-angiomateiix,  ont  unpedicule  court;  ils  sont  essentiel- 
lement  formes  d'un  tissu  lymphoi'de  presentant  de  place  en  place  des 
lacunes  a  contenu  granuleux.  Ils  reproduisent  done  la  structure  de 
Vamygdale. 

D'apres  Bonnamour  leur  caracteristique  semble  etre  la  presence 
d'amas  de  serosite,  de  magmas  lamelleux  depourvus  de  noyaux,  ana- 
logues a  la  substance  des  kystes  dermoides  et  existant  dans  de  simples 
fentes  ou  a  l'interieur  de  boyaux  epitheliaux  penetrant  de  la  surface 
dans  la  profondeur.  Pour  Paviot,  il  y  aurait  une  hypertrophic  du  tissu 
lymphatique  et  des  cryptes  avec  hyperplasie  de  l'epithelium,  dont  les 
pr-oduits  de  desquamation  s'accumuleraient  au  centre  des  boyaux. 

Brunschwig  decrit  dans  une  de  ses  observations  une  tumeur  fasci- 
culee  formee  de  grandes  cellules  riches  en  protoplasma,  arrondies  ou 
allongees  et  dont  devolution  a  ete  benigne.  Augier  et  Lavrand  ont 
etudie  un  polype  dermmde  de  Famygdale. 

Enfin,  les  fibromes  pedicules  ne  sont  pas  exceptionnels  (Garel,  Lan- 
nois,  Masse,  Peiser...). 

Gomme  le  remarque  Morestin,  les  polypes  dits  sarcomateux  ou 
carcinomateux  ont  une  existence  douteuse. 

Les  fibromes  de  Famygdale  sont  rares.  Le  cas  de  Yerneuil,  dans 
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lequel  la  tumeur  grosse  comme  un  ceuf  de  poule,  formee  de  tissu 
fibreux  et  de  caviles  kystiques,  etait  contenue  dans  une  coque 
fibreuse,  ne  rappelle  que  de  loin  la  structure  du  fibrome  vrai.  Les 
observations  de  Delavan,  Eve,  Gevaert,  LeiTerls,  seraient  plus  pro- 
bantes  (Morestin).  D'apres  Hedon,  les  fibromes  vrais  sont  tres  rares  : 
souvent  il  s'agit  d'amygdales  sclerosees,  de  productions  fibro-adi- 
peuses,  rares  en  cellules. 

Nous  mentionnerons  les  myxomes,  tres  rares,  sessiles  ou  pedicules. 
les  lipomes  (Onodi),  les  fibro-chondromes  (Boltini,  Roualdes),  les 
fibro-chondromes  diffus  (Ardenne),  les  chondromes  et  osteomes.  Les 
angiomcs  sont  exceptionnels;  d'apres  Broca,  les  kystes  sanguins  purs, 
tres  rares,  sont  des  modalites  d'angiome. 

Les  kystes  lujdatiques  sont  egalement  peu  frequents.  On  trouve 
partout  citees  les  observations  de  Dupuytren,  de  Cruveilhier.  On  ne 
doit  pas  confondre  les  kystes  vrais  avec  les  tumeurs  kystiques  folli- 
culaires  muqueuses  des  amygdales  de  Brindel,  les  kystes  des  amyg- 
dales  de  Mac  Bride,  Batho,  qui  ne  sont  que  des  depots  caseeux  inclus 
dans  les  cryptes,  agrandies  et  irritees,  et  que  nous  avons  deja  signales 
a  propos  des  amygdalites  chroniques. 

TUMEUIiS  MALIGNES  DE  l'AMYGDALE 

Les  statistiques  allemandes  les  donnent  comme  rares.  D'apres 
Gurlt,  sur  11.131  cas  de  carcinomes,  6  seulement  apparliennent  aux 
tonsilles,  et  sur  894  cas  de  sarcome,  3  seulement  a  ces  organes. 
Rapoc  donne  des  chiffres  cornparables.  Sur  153  cas  de  lumeurs 
malignes  de  l'amygdale,  Heinleth  reconnait  9^  carcinomes  et  61  sar- 
comes,  Chorcoat  sur  200  cas  signale  94  sarcomes,  72  carcinomes, 
13  lymphosarcomes,  et  29  de  nature  non  specifiee. 

Ces  chiffres  n'ont  d'ailleurs  qu'une  valeur  toute  relative  :  beaucoup 
d'observations  manquent  soit  de  descriptions  histologiques,  soit  de 
precision  dans  les  faits  microscopiques.  G'est  a  peine  si  on  s'enteml 
actuellement  sur  la  designation  des  tumeurs  surtout  conjonclives. 

Sous  le  nom  de  carcinomes,  iVepitlieliomes,  d'encephaloides,  de 
squirrhes,  on  a  decrit  des  varietes  d'epitbelioma  de  l'amygdale,  somnie 
toute  assez  rare.  Guermonprcz  a  decrit  le  cancer  de  l'amygdale  des 
fumeurs.  Ce  sont  des  epitheliomes  pavimenteiix  qui  n'onl  de  special 
que  leur  evolution  rapidement  envahissante,  leur  infection  precoce 
parfois  gangreneuse,  la  tumefaction  enorme  des  ganglions  correspon- 
dants.  lis  se  developpent  quelquefois  chez  d'anciens  syphilitiques. 
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Kronlein  signale  un  cas  de  cancer  de  1'araygdale  secondaire  a  un 
cancer  du  sein,  et  un  cas  de  cancer  pharyngien  primilif  double  chez 
le  meme  sujet. 

On  a  pu  reunir  un  assez  grand  nombre  d'observations  de  sarcomes 
de  rainy g dale.  C'est  dans  cet  organe  que  naissent  la  plupart  des  sar- 
comes du  pharynx.  On  les  voit  generalement  chez  les  sujets  jeunes. 
Sur  les  130  cas  de  tumeurs  conjonctives  de  l'amygdale  etudies  par 
Moizard,  Denis  et  Rabe,  15  appartiennent  a  des  enfants;  12  d'entre 
eux  sont  bien  authentiques.  Ce  sont  2  cas  de  lymphadenome 
(Creswell,  Josias  et  Tollemer),  4  cas  de  lymphosarcome,  4  cas  de 
sarcome  globo-cellulaire,  1  cas  de  sarcome  alveolaire  et  1  cas  de  sar- 
come melanique  (Eisenmenger). 

La  structure  histologique  de  ces  tumeurs  est  banale.  Ce  sont  des 
sarcomes  a  grands  ou  petits  elements,  a  cellules  rondes  ou  en  fuseaux, 
des  fibro-sarcomes  ou  des  lymphomes,  des  sarcomes  alveolaires.  Le 
rhabdo-myosarcome  est  exceptionnel  (Wagner  et  Mickulicz). 

Les  tumeurs  developpees  aux  depens  du  tissu  lympho'ide  sont  de 
plusieurs  ordres  :  il  y  a  le  lymphadenome  leucemique  ou  aleucemique, 
le  lymphosarcome  et  le  pseudo-lymphosarcome  inflammatoire. 

Parmi  les  types  de  lymphadenome  etendu  a  tout  le  systeme  iym- 
phatique  (lymphome  malin  de  Billroth),  le  type  amygdalien  est  un  des 
plus  rares  (Demange).  Dans  le  fait  relate  par  Josias  et  Tollemer,  la 
coupe  de  l'amygdale  presentait  un  aspect  lymphoide  homogene.  De 
loin  en  loin,  il  y  avail  un  vaisseau  a  parois  epaisses  et  de  rares  tractus 
conjonctifs.  La  tumeur  etait  formee  de  cellules  rondes  de  la  taille  des 
rnoyens  mononucleaires  du  sang,  avec  des  noyaux  pourvus  d'un  ou 
deux  grains  de  chromatine  au  centre,  de  quelques-uns  a  la  peripherie, 
et  d'un  reticulum  de  cellules  ramifiees,  anastomosees.  En  certains 
points,  au  centre,  il  y  avait  des  amas  de  lymphocytes  et  de  macro- 
phages, et  superficiellement  des  aspects  de  necrose.  Les  zones  de 
voisinage,  voile  du  palais,  piliers,  pharynx  etaient  envahies,  les  fibres 
musculaires  degenerees  avec  perte  de  la  striation.  C'est  une  structure 
qui  rapproche  cette  tumeur  des  lymphosarcomes. 

Dans  les  leucemies  et  les  pseudo-leucemies,  il  y  a  hyperplasie  du 
tissu  lympho'ide  ou  evolution  du  lissu  hematopoietique  vers  le  type 
myeloide.  Dominici  a  signale  deux  faits  de  ce  dernier  ordre  au  niveau 
ides  amygdales. 

Le  lymphosarcome,  tumeur  lymphoide,  de  beaucoup  la  plus 
frequente  de  ces  organes,  est  caracterise  par  l'apparition  de 
cellules  libres  de  grande  taille,  a  noyau  simple  ou  bourgeonnant, 
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situees  clans  des  mailles  lymphatiques,  circonscriles  par  un  reticulum 
conjonctif  a  traces  epaisses.  L'epithelium  intact  par  endroits  est 
ulcere  en  d'autres.  J.  Brockaert  et  L.  Laray  ont  signale  un  cas  Uvs 
rare  de  lymphosarcoma  de  famygdale  gauche,  consecutif  a  un  sar- 
come  latent  de  Testomac. 

Dans  quelques  fails,  le  lymphosarcome  prend  des  caracteres 
inflammatoires  (desquamation  des  cellules  fixes,  congestion  aver 
polynucleose,  macrophagocytose,  necroses,  endarterite,  eosinu- 
philie...)  (Dominici  et  L.  Ribadeau-Dumas).  G'estla  granulomatose  des 
auteurs  allemands,  d'origine  tuberculeuse,  syphilitique,  on  crypto- 
genetique,  donnant  naissance  a  la  maladie  de  Hodgkin  (granulomes 
malins)  et  susceptible  d'evoluer  vers  le  lymphosarcome.  II  serait 
d'un  grand  interet  de  preciser,  en  ce  qui  concerne  l'amygdale,  les  faits 
de  cet  ordre. 

Tumeurs  du  voile  du  palais. 

TUMEURS  BENIGNES 

Le  voile  du  palais,  la  voute  palatine  sont  tres  rarement  le  siege 
de  tumeurs.  On  y  voit  surtout  des  tumeurs  mixtes  ou  des  tumeurs 
malignes.  Mais  des  types  plus  simples  ont  ete  signales,  tels  que  les 
lipomes,  les  fibromes,  les  angiomes,  les  kystes,  les  anevrysmes. 

D'apres  les  recherches  de  Virchow,  Denis,  Billard,  Bohn,  Renbold, 
citees  par  Ziegler,  on  peut  trouver,  chez  les  nouveau-nes,  dans  la 
muqueuse  de  la  voute  palatine,  contre  le  raphe  et  sur  la  partie  ante- 
rieure,  de  petits  nodules  gros  comme  un  grain  de  mil  qui  restent 
indefiniment  sous  le  meme  etat  ou  donnent  naissance  a  de  petites 
ulcerations.  lis  se  forment  dans  la  deuxieme  moitie  de  la  vie  intra- 
uterine aux  depens  de  depots  epitheliaux  qui  se  font  dans  les  glandes 
inuqueuses  du  palais  dur.  On  peut  les  considerer  comme  du  milium 
ou  des  comedons  de  la  muqueuse. 

Les  papillomes  ne  sont  pas  absolument  exceptionnels  surtout 
sur  la  luette.  D'Agnanno  a  publie  un  cas  de  fibrome  pur  pedicule  de 
ce  dernier  organe. 

Les  angiomes  velo-palatins  se  rencontrent  tres  rarement.  On  con- 
nait  les  cas  de  Anderson,  de  Wagett,  de  Bar.  lis  ne  presentent  rien  de 
special  dans  cette  region. 

T.  Gabourg  a  publie  l'observation  d'une  malade  de  Poncet  chez 
laquelle  existait  sur  la  face  superieure  du  voile  du  palais  une  tumeur 
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de  8  a  9  centimetres  de  long,  constitute  par  un  stroma  tibreux  tres 
dense  avec,  par  places,  du  tissu  graisseux.  Le  revetement  etait  consti- 
tute par  deux  ou  trois  assises  de  cellules  keratinisees.  11  n'y  avait  pas 
de  papilles,  mais  sous  ^epithelium  on  notait  une  infiltration  de  cellules 
rondes,  agglomerees  par  endroits  et  rappelant  le  tissu  adenoide.  Cette 
tumeur,  un  ftbro-lipome,  se  differencie  des  veritables  tumeurs  mixte-s 
du  voile  du  palais. 

La  notion  de  celles-ci  est  relativement  recente.  Soupconnees  par 
Gosselin,  Nelaton,  elles  commencent  a  etre  precisees  dans  leur  nature 
histologique  par  Miction  qui,  a  propos  d'un  cas,  parle  d'hypertrophie 
glandulaire,  ce  type  rentrant  dans  les  aclenomes  de  Lebert.  Puis  vien- 
nent  des  faits  de  Parmentier,  de  Robert,  de  Bauchet  et  Dolbeau.  On 
etudie  alors  les  enchondromes  et  ainsi  se  trouve  constitue  le  groupe 
des  tumeurs  mixtes  du  voile  du  palais  (enchondrome  et  adenome). 
Richard  emet  des  doutes  sur  la  benignite  de  ces  tumeurs,  Barriere  en 
fait  surtout  des  sarcomes,  Formegra  des  epitheliomas  enkystes,  Ste- 
phen Paget  les  compare  aux  tumeurs  mixtes  de  la  parotide.  Ces  pre- 
mieres recherches,  que  nous  citons  d'apres  le  professeur  Berger, 
montrent  done  des  le  debut  toute  la  complexite  de  la  question,  et 
meme  encore  acluellement  Interpretation  histologique  de  ces  tumeurs 
prete  a  discussion.  Pour  l'ecole  francaise,  leur  point  de  depart  est 
dans  les  glandes  :  ce  sont,  dit  de  Laraberie,  dans  son  travail  sur  les 
tumeurs  mixtes  des  glandules  salivaires  de  la  muqueuse  buccale,  des 
epitheliomes  a  trame  variable;  tout  autre  est  l'opinion  de  l'Ecole  alle- 
mande  qui  leur  attribue  une  origine  purement  conjonctive. 

La  tumeur,  de  la  dimension  d'un  pois,  d'une  amande  ou  d'une 
orange,  est  encapsulee.  Elle  est  unique,  recouverte  par  la  muqueuse 
dont  la  separe  un  tissu  cellulaire  lache,  et  situee  au-dessous  du  plan 
musculo-aponevrotique  du  voile.  Arronclie,  ovalaire,  bosselee,  elle  a 
une  consistance  dure,  d'ailleurs  tres  inegale.  Histologiquement,  e'est 
une  tumeur  complexe.  A  la  peripheric  domine  le  tissu  epithelial,  au 
centre  le  tissu  conjonctif.  Les  formations  conjonctives  appartiennent 
a  plusieurs  especes.  C'est  du  tissu  fibreux,  myxomateux,  cartilagineux 
ou  meme  osseux.  Generalement  on  trouve  deux  ou  trois  varietes,  plus 
rarement  une  seule.  Le  tissu  fibreux  est  a  tous  ses  stades  de  develop- 
pement  :  cellules  embryonnaires,  fibroblastes  parfois  tres  nombreux? 
donnant  grossierementl'image  de  sarcome  fuso-cellulaire,  tissu  fibreux 
adulte  avec  collagene  abondanl.  Le  cartilage,  hyalin  ou  reticule,  se 
trouve  quelquefois  recluit  a  une  ou  deux  cellules.  La  trame  peut  subir 
des  degenerescences  diverses,  muqueuse,  hyaline,  ou  se  transformer 
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en  une  masse  amorphe  avec  lacunes  et  kystes.  L'element  epithelial  est 
lui-meme  extremement  polymorphe.  Tantot  il  s'organise  en  formations 
tres  irregulieres,  ayant  en  d'autres  points  I'aspect  glandulaire  avecdes 
culs-de-sac  ramifies,  lapisses  de  cellules  cubiques,  sans  lumiere  cen- 
trale,  ou  des  boyaux  pleins  dont  les  elements  sont  eylindriques  a  la 
peripherie,  polygonaux  au  centre.  L'aspect  est  modilie  par  l'imporl 
tance  de  la  trame,  qui  dessine  des  alveoles  ou  resout  les  productions 
epitheliales  a  de  minces  trainees  de  cellules  ou  a  de  petits  amas  en 
chapelet.  II  est  encore  modifie  par  la  degenerescence  muqueuse  ou 
colloide,  la  formation  de  globes  plus  ou  moins  nets,  l'apparition  de 
cavites  d'aspect  kystique.  Plus  rare  est  la  disposition  adenoma- 
teuse. 

Tantot  Telement  epithelial  est  tres  abondant,  tantot  il  parait  avoir 
le  dessous,  le  tissu  conjonctif  proliferant  davantage. 

Ges  tumeurs  ont  une  marche  lente ;  elles  ne  recidivent  pas  apres 
ablation  et  possedent  tous  les  caracteres  de  la  benignite.  II  n'existe 
pas  d'exemples  probants  de  leur  transformation  en  neoplasie  nia- 
ligne. 

Cette  interpretation  des  tumeurs  mixtes  du  voile  du  palais  comme 
d'ailleurs  des  glandes  salivaires,  a  recu  la  confirmation  d'un  assez 
grand  nombre  de  travaux  francais  :  observation  de  Defontaine  avec 
examen  de  Pilliet,  travaux  de  Collet,  de  Ponsot  que  Ton  trouvera  deve- 
loppes  en  d'autres  parties  de  cet  ouvrage,  observations  de  Berger, 
d'Escat...  Deja  en  1883,  Malassez,  clans  une  etude  sur  le  cylindrome,  a 
admis  l'origine  epitheliale  de  ces  tumeurs.  L'un  des  deuxfaits  person- 
nels qu'il  etudie  a  trait  a  un  cylindrome  du  voile  du  palais,  celui-ci  a 
evolution  maligne.  Malassez  leur  donne  le  nora  d'epithelioma  alveolaire 
a  envahissement  myxomateux. 

Tres  differente  est  la  conception  allemande.  Billroth  donne  a  ccs 
tumeurs  une  origine  conjonctive;  son  opinion  est  partagee  par  Kolac- 
zek,  Ackermann,  Klebs,  Bergmann,  Franke,  Volkmann.  KaulTmann,  en 
1881,  admet  que  les  apparences  glandulaires  sont  du  domaine  des  sar- 
comes  alveolaires  ou  plexiformes  et  qu'il  s'agit  ici,  non  pas  d'adeno- 
chondromes,  mais  bien  de  chondro-sarcomes.  Nasse  range  dans  la 
merae  famille  les  myxo-sarcomes,  les  cylindromes,  les  endotheliomes. 
Hoffmann  en  revient  a  la  theorie  francaise,  mais  sa  protestation  reste 
sans  echo. 

Pitance,  a  propos  d'une  observation  de  Mauclaire  et  Durrieu,  ela- 
bore  une  troisieme  hypothese  :  il  croit  que  les  elements  epitheliaux  se 
developpent  aux  depens  d'amas  cellulaires  dissemines  entre  les  acini, 
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qui  seraient  contemporains  des  glandes,  mais  auraient  perdu  toute 
connexion  avec  les  conduits  excreteurs. 

Le  travail  approfondi  de  Berger,  base  sur  les  observations  de  Bezan- 
con,  developpe  la  theorie  glandulaire  et  confirme  les  recherches  de  de 
Laraberie. 

Polypes  dermo'ides.  —  Parmi  les  tumeurs  benignes  du  pharynx, 
signalons  1'existence  a  ce  niveau  de  productions  speciales  polypoides : 
les  polypes  dermoides.  Ce  sont  des  tumeurs  congenitales,  pediculees, 
recouvertes  d'un  revetement  cutane  et  designees  sous  ce  nom  par 
Decloux  dans  sa  these  (1900).  Des  observations  en  avaient  ete  rappor- 
tees  par  Meckel-Goschler,  Lambl,  Arnold,  Reinhardt,  Barton,  Abraham 
White,  Schuchardt,  Lannelongue  et  Achard,  Otto,  de  Roalde.  Depuis 
la  these  de  cet  auteur,  Thellung,  Springer  en  out  publie  de  nou- 
velles  observations.  Elles  sont  done  assez  rares.  Elles  siegent  prin- 
cipalement  au  niveau  des  gouttieres  pharyngees  et  au  voile  du  palais, 
leur  point  d'insertion  se  faisant  aux  lieux  de  projection  des  fentes 
branchiales  a  l'interieur  de  la  cavite  buccale;  cependant,  elles  peuvent 
se  montrer  aussi  sur  la  voute  palatine  (Clerault,  Mauche,  Illira),  au 
niveau  de  l'os  maxillaire  inferieur  (Davis),  a  la  face  interne  des  joues 
(Lannelongue). 

La  tumeur,  souvent  difficile  a  voir  quand  son  insertion  inferieure 
est  basse  et  lorsqu'elle  se  cache  sur  les  parties  laterales  du  pharynx, 
se  presente  sous  l'aspect  d'une  production  grisatre,  parfois  rosee, 
dont  la  surface  exterieure  est  lisse  ou  chagrinee  et  recouverte  d'un 
fin  duvet.  Le  volume  en  est  variable;  generalement  composee  d'une 
extremite  piriforme  et  d'un  pedicule  plus  ou  moins  long,  elle  peut  soit 
pendre  a  l'interieur  du  pharynx,  soit  etre  projetee  momentanement 
ou  d'une  facon  continue  en  avant;  elle  peut  meme  faire  saillie  hors  de 
la  bouche,  comme  dans  l'observation  de  Thellung  ou  la  tumeur  attei- 
gnait  le  volume  d'une  petite  pomme.  Les  troubles  fonctionnels  que  sa 
presence  determine  sont  surtouten  rapport  avec  sa  situation  et  d'au- 
tant  plus  precoces  que  l'insertion  du  pedicule  est  plus  basse  (De- 
cloux). 

L'examen  histologique  d'une  coupe  transversale  la  montre  cons- 
tituee  par  un  revetement  dermique  complet  :  epiderme  cutane,  derme 
avec  papilles,  poils  et  glandes  sebacees  et  quelques  glandes  sudoripares. 
Au-dessous  se  trouve  une  couche  de  tissu  cellulaire  lache,  renfermant 
des  capillaires  veineux  souvent  tres  developpes  et  des  areoles  graisr 
seuses;  au  milieu  enfin  un  axe  vasculaire  central  avec  production  lym- 
phoide  peripherique  entoure  d'un  tissu  conjonctif  plus  ou  moins 
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epais,  tandis  qu'on  peut  voir  par  places,  dans  certains  cas,  du  tissu 
cartilagineux,  osseux,  ou  des  fibres  musculaires  striees. 

Ces  constatationshistologiques  nousmontrent  l'identite  de  structure 
de  ces  tumeurs  avec  celle  des  fibro-chondromes  branchiaux.  Ces  deux 
ordres  de  productions  congenitales  ont  en  effet  une  signification  iden- 
tique,  elles  proviennent  l'une  et  l'autre  de  malformation  evolutive  des 
arcs  branchiaux  (Decloux). 

TUMEURS  MALIGNES  DU  VOILE  DU  PALAIS 

Les  tumeurs  malignes  du  voile  du  palais  sont  rares.  En  1894,  Mourie 
dans  sa  these  en  rapporte  quatorze  observations.  Depuis  cette  epoque, 
d'autres  faits  ont  ete  publies,  mais  en  petit  nombre.  On  ne  s'est  pas 
toujours  entendu  sur  le  terme  a  employer  pour  designer  les  tumeurs 
mixtes  :  les  mots  d'epitheliome  enkyste,  de  sarcome  enkyste,  d'adeno- 
sarcome,  sarcome  mixte...  ont  probablement  ete  appliques  a  ce  genre 
de  neoplasie,  et  non  pas  a  ce  que  nous  decrivons  sous  le  nom  de 
tumeurs  malignes,  epitheliomas  et  sarcomes.  II  y  a  cependant  des  cas 
complexes  ou,  a  cote  d'aspects  histologiques  rappelant  les  tumeurs 
mixtes,  s'en  trouvent  d'autres  ou  la  nature  sarcomateuse  des  tissus 
pathologiques  ne  fait  aucun  doute,  au  point  de  vue  ciinique  et  anato- 
mique.  II  en  est  ainsi,  remarque  le  professeur  Berger,  dans  une  serie 
d'observations  de  Volkmann  et  d'Eisenmenger,  ou  les  auteurs  parlent 
eux-memes  de  sarcome,  de  chondro-sarcome,  d'angio-sarcome,  tu- 
meurs dans  lesquelles  existaient  des  figures  evidentes  de  sarcome.  II 
s'agit  de  faits  absolument  differents  de  ceux  qui  ont  ete  constates  par 
le  professeur  Berger  dans  son  etude  sur  les  tumeurs  mixtes  du  voile 
du  palais  et  doivent  etre  distingues  de  ces  dernieres. 

Les  epitheliomes  du  voile  du  palais  prennent  le  plus  souvent  nais- 
sance  sur  les  parties  molles.  lis  affectent  generalement  l'aspect  vege- 
tant,  surtout  sur  la  luette,  mais  ils  sont  quelquefois  terebrants,  creu- 
sant  une  ulceration  qui  met  en  communication  la  cavite  bucco-pharyngee 
et  les  fosses  nasales  (cas  de  Chauffard).  Ils  se  developpent  quelquefois 
sur  des  lesions  irritatives  anterieures  de  la  muqueuse  :  leucoplasie 
(Brissaud),  lupus  (Audry  et  Iversenc). 

La  structure  histologique  est  des  plus  simples.  Ce  sont  generale- 
ment des  epitheliomes  pavimenteux  lobules.  Le  professeur  Berger  men- 
tionne  un  cas  de  Busachi,  un  adeno-cancer  de  structure  un  peu  spe- 
ciale.  A  la  coupe,  cette  tumeur  avait  du  cote  nasal  la  structure  du 
cancer;  du  cote  buccal,  celle  d'un  ademone  forme  de  tubes  ramifies  a 
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cellules  cubiques,  pleins  d'une  substance  colloi'de,  avec  ca  et  la  de 
petits  amas  de  cellules  polymorphes.  Dans  le  reste  du  neoplasme,  on 
voyait  des  nids  de  cellules  cancereuses;  le  muscle  etait  atrophie. 
L'epitheliome  buccal  persistait  sous  la  forme  d'une  couche  ires  mince. 
Busachi  pense  qu'il  s'agit  la  d'une  tumeur  developpee  aux  clepens  de 
l'epithelium  cylinclrique  du  canal  excreteur  des  glandes. 

Les  sar comes  se  developpent  de  preference  sur  le  palais  osseux, 
au-dessous  de  la  muqueuse.  Dans  le  cas  de  Trelat,  le  sarcome  avait 
pourainsi  dire  dedouble  le  voile  du  palais.  Ges  tumeurs  finissent  par 
faire  unesaillie  considerable.  Plus  rarement  elles  etablissent  un  trajet 
fisluleux  bucco-nasal  (cas  de  Roy).  Leur  type  histologique  est  des  plus 
varies.  Le  sarcome  melanique  n'est  pas  exceptionnel  (observations  de 
Treves  et  Gussenbauer,  Albert.  Volkmann,  Roy...). 


CH  APITRE  II 


CESOPHAGE 

HISTOLOGIC  N.ORMALE 

L'oesophage  comprend  une  paroi  musculaire,  une  sous-muqueuse  et  une 
muqueuse.  Lamuqueuse,  opaisse  de  0  mm.  5  a  Omm.  15,  est  constitute  par  une 
couche  epitheliale,  un  chorion,  une  muscularis  mueosoB,  des  glandes.  L'epi- 
thelium  est  un  epithelium  pavimenteux  stratifie,  ne  possedant  pas  de  couche 
cornee.  Eberth  a  vu  au  milieu  de  cetle  couche  epitheliale  un  placard  de  la 
dimension  d'une  piece  de  cinquante  centimes  qu'il  considera  comme  une 
erosion,  mais  qui  microscopiquement  etait  recouverte  d'un  epithelium 
cylindrique  idenlique  a  celui  de  l'estomae.  D'apres  SchafFer,  Schridde, 
Ruckert,  on  trouve  au  milieu  de  I'epithelium  oesophagien  des  ilots  aber- 
rants  de  muqueuse  gastrique  avec  glandes  du  type  cardiaque  et  des  glandes 
du  fond,  que  Ton  peut  regarder  comme  resultant  d'anomalies  de  develop- 
pement. 

Le  chorion  presente  des  papilles  longues  et  fines;  il  est  separe  de  la 
musculaire  par  une  couche  de  fibres  musculaires  lisses  :  la  muscularis 
mucosa?.  —  Les  glandes  de  l'oesophage  sont  des  glandes  acineuses  (tubu- 
leuses  composees  d'apres  Renaut),  tres  nombreuses  au  niveau  du  cardia; 
elles  comprennent  un  canal  excreteur  plus  ou  moins  long  et  des  acini  loges 
dans  la  sous-muqueuse.  Les  plus  petites,  au  niveau  du  cardia  notamment, 
restent  tout  entieres  logees  dans  la  muqueuse.  On  voit  souvent  a  la  nais- 
sance  du  canal  excreteur  une  legere  dilatation  dont  on  peut  trouver  une 
repetition  a  I'embouchure  du  conduit.  Ranvier  considere  ces  glandes  comme 
des  glandes  muqueuses ;  Renaut,  comme  des  glandes  mixtes,  sero-muqueuses. 
Le  canal  excreteur  est  revetu  de  cellules  cylindriques  basses. 

La  sous-muqueuse,  formee  de  fibres  conjonctives  et  elastiques,  contient 
dans  son  epaisseur,  outre  les  acini  glandulaires,  les  vaisseaux  et  les  nerfs 
de  la  muqueuse. 

La  paroi  musculaire  est  formee  d'une  couche  externe  et  d'une  couche 
interne  de  fibres  lisses  et  striees.  Dans  la  portion  cervicale  de  roesophage 
il  n'y  a  que  des  fibres  striees,  plus  bas  des  fibres  lisses  et  striees,  au  cardia 
des  fibres  lisses  seulement.  On  a  decrit  dans  le  tiers  superieur  de  l'oeso- 
phage une  autre  couche  longitudinale  sous-muqueuse.  La  tunique  muscu- 
leuse  mesure  normalement  de  1  mm.  1/2  a  2  mm.  d'epaisseur. 

Les  veines  de  l'oesophage  forment  tieux  plexus,  l'un  sous-muqueux  et 
1 'autre  peri-oesophagien. 

Dans  le  voisinage  du  cardia  les  veines  afferentes  se  rendent  a  la  coro- 
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lire  stomaehique,  et  au  dela  dans  les  veines  du  systeme  cave;  les  veines 
ilophagiennes  represented  done  une  large  voie  anastomotique  entre  les 
>stemes  veineux  porte  et  cave. 

Les  lymphatiques  aboutissent  aux  ganglions  dn  mediastin  posterieur  et 
|ri-oesophagiens.  On  trouve  dans  la  muqueuse  oesophagienne  un  rudiment 
(Infiltration  lymphoide  diffuse  et  foUiculaire  qui  etablit  la  continuation  le 
hg  du  tube  digestif  de  la  tunique  adenoide  des  premieres  voies. 

IIISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

(ESOPHAGITES 

L'inflammation  aigue  ou  chronique  de  l'cesophage  apparait  dans  des 
(nditions  multiples;  aussi  les  formes  anatomiques  sous  lesquelles 
<  es  se  manifestent  sont-elles  variees.  Mondiere,  dans  ses  recherches 
s'.r  l'inflammation  de  l'oesopbage,  adopte  une  classification  pure- 
lent  anatomique  et  decrit  des  oesophagites  simples  ou  erythema- 
luses,  catarrhales,  folliculaires,  uleereuses,  phlegmoneuses,  desqua- 
atives.  Dans  une  etude  recente,  Galliard  decrit  :  les  oesophagites 
iiumatiques,  les  oesophagites  par  agents  physiques  et  chimiques,  les 
(gophagites  diathesiques,  et  enfin  les  oesophagites  parasitaires. 

Cette  division  est  surtout  etiologique.  Mises  a  part  les  alterations 
:iecifiques  dues  a  lei  ou  tel  germe  specifique,  nous  decrirons  d'abord 
s  alterations  generates  inflammaloires  que  Ton  peut  rencontrer  sur 
canal  oesophagien;  on  comprendra  facilement  les  rapports  intimes 
li  existent  entre  Toesophagite  consecutive  a  une  blessure  ou  a  une 
•ulure  et  l'oesophagite  d'emblee  infectieuse. 

On  trouve  dans  les  oesophagites  les  lesions  habituelles  de  l'inflam- 
ation.  La  congestion  est  habituelle;  la  paroi  est  parcourue  par  des 
pillaires  gorges  de  sang;  elle  est  epaissie  et  le  siege  de  phenomenes 
lapedetiques  plus  ou  moins  intenses,  tandis  que  les  cellules  fixes  du 
ssu  conjonctif  et  cles  parois  vasculaires  se  gonllent  et  s'hypertro- 
nient.  II  faut  distinguer  ce  processus  congestif  des  phenomenes  de 
ase  sanguine  tels  qu'on  les  rencontre  dans  l'asystolie,  et  de  ceux  des 
irices  oesophagiennes  que  nous  decrirons  ulterieurement. 

L'epithelium  de  la  muqueuse  est  modifie;  macroscopiquement  il 
5t  oedematie,  presente  un  aspect  mamelonne.  Sur  les  coupes  les  ele- 
ments, epitheliaux  ont  prolifere  et  offrent  des  alterations  diverses  du 
rotoplasma  et  du  noyau,  alterations  degeneratives  surtout.  Les 
landes  sont  atteintes  de  lesions  catarrhales  et  peuvent  se  necroser 
£sophagite  folliculeuse  de  Mondiere).  —  La  desquamation  de  Tepi- 
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thelium  de  revetement  de  la  muqueuse  est  frequente  et  se  fail  souvenl 
par  larges  lambeaux  (Birsch-Hirschfeld,  Kreer,  Reichmann,  flaw). 
Dans  les  cas  de  diphterie  envahissante,  les  fausses  membranes  peu- 
vent  recouvrir  un  segment  plus  ou  moins  considerable  du  canal  oeso- 
phagien. 

Dans  certaines  cesophagites  1 'afflux  leucocytaire  est  tel  qu'il  deter- 
mine la  formation  d'abces  et  de  phlegmons  de  l'organe.  Linfdtration 
d'abord  sous-muqueuse  envahit  la  musculaire,  souleve  la  muqueuse 
envahie  elle-meme,  et  se  collecte  en  un  abces  qui  s'ouvre  au  dehors 
par  un  pertuis  creuse  dans  le  revetement  muqueux,  ou  gagne  la 
totalite  de  l'organe,  quelquefois  meme  l'estomac  en  dissequant  les 
tuniques  (oesophagites  dissequantes  de  Pueck).  [/inflammation,  en 
s'etendant  au  tissu  cellulaire  peri-oesophagien,  donne  lieu  a  de  la 
peri-cesophagite ;  elle  est  rarement  circonscrite  et  siege  a  des  hauteurs 
variables.  Les  abces  ainsi  formes  pointent  vers  le  cou,  ou  viennent 
s'ouvrir  dans  l'un  quelconque  des  organes  ereux  du  mediastin. 
Inversement  les  collections  issues  des  organes  voisins  de  l'cesophage 
peuventvenir  s'y  ouvrir;  il  s'agitle  plus  souvent  d'adenopathies  peri- 
tracheo-bronchiques  qui  adherent  au  conduit  provoquant  la  formation 
d'un  diverticule  de  traction,  ou  qui  apres  ramollissement  du  tissu 
inflammatoire  forment  des  fistules  unissant  l'cesophage  aux  foyers 
suppures.  Un  mecanisme  analogue  determine  la  production  de  fistules 
cesophago-pleurales  (Letulle),  cesophago-aortiques,  etc. 

Les  inflammations  graves,  l'absorption  de  caustiques  par  exemple. 
sont  suivies  de  la  formation  d'escarres  et  interviennent  dans  la  patho- 
genie  des  ulcerations  de  l'cesophage.  A  la  suite  de  Telimination  de  ces 
escarres,  il  se  forme  des  pertes  cle  substance  plus  ou  moins  profondes; 
lorsque  la  guerison  doit  survenir,  la  plaie  se  recouvre  de  bourgeons 
charnus  et  la  cicatrisation  se  fait  plus  ou  moins  rapidement. 

Les  consequences  des  cesophagites  sont  multiples;  elles  peuvenl 
mener  aux  perforations,  aux  ruptures  de  l'organe,  a  la  production  de 
fistules,  de  diverticules  de  traction.  Les  cicatrices  qui  en  resultent 
sont  une  cause  importante  de  stenoses. 

Les  cesophagites  traumatiques  succedent  a  des  plaies  de  l'organe 
provoquees  soit  par  des  corps  etrangers,  soit  a  un  catheterisme  mala- 
droit, soit  a  des  blessures  provenant  d'instruments  piquants  ou  tran- 
chants.  L'infection  de  la  plaie  determine  une  oesophagi te  suppureeou 
irritative. 

Les  cesophagites  par  agents  physiques  ou  chimiques  sont  provo- 
quees soit  par  l'absorption  de  liquides  brulants,  quelquefois  au  con- 
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tr  re  glaces,  soit  par  des  caustiques  (acide  sulfurique,  chlorhydrique, 
plnique,  acetique,  oxalique,  des  alcalis  comme  la  soude,  La  potasse, 
l'Jimoniaque,  des  toxiques  comme  les  solutions  de  sublime,  le 
biiromate  de  potasse,  le  tartre  stibie).  —  Leur  absorption  est  suivie  de 
la)rmation  d'uno  escarre  longitudinale,  dure  ou  molle  suivant  les  cas, 
qilquefois  tres  etendue.  Au  voisinage  des  parties  mortifiees,  les  tissus 
vctins  s'cedematient,  s'enflamment,  suppurent  et  se  separent  de  l'es- 
csre  par  un  sillon  d'elimination;  puis  la  partie  necrosee  s'elimine. 
A  a  suite  d'un  empoisonnement  accidentel  par  le  bichromate  de 
piasse,  Lacassagne  a  trouve  un  cesophage  colore  en  jaune,  dont  la 
mqueuse  effilochee  flottait  en  larges  lambeaux  sur  toute  1'etendue  du 
caah  Les  lesions  determinees  par  les  caustiques  s'accompagnent 
scvent  du  rejet  de  veritables  moules  comprenant  des  epaisseurs 
ve  ables  de  la  muqueuse  et  de  la  paroi  oesophagienne  (Trier,  Mau- 
si'e,  Wynn,  Laboulbene).  Une  observation  recente  d'un  cas  analogue 
es  celle  deLe  Gendre  et  Esmonnet;  les  auteurs  ont  examine  micros- 
c(iquement  la  membrane  partiellement  tubulee  rejetee  par  la  malade, 
ily  ont  reconnu  :  la  sous-muqueuse,  quelques  culs-cle-sacs  glandu- 
la  es,  des  vaisseaux  obliteres,  quelques  fibres  musculaires. 

Andral,  Laboulbene,  Behier,  Oppolzer  ont  signale  les  ulcerations 
aaphagiennes  rencontrees  chez  des  pneumoniques  traites  par  le 
t£tre  stibie.  On  trouve  a  l'autopsie,  disseminees  sur  la  muqueuse,  de 
p  ites  plaques  rondes,  isolees  ou  confluentes,  deprimees,  recouvertes 
d  n  amas  pulpeux  semblable  a  du  pus,  presentant  «  des  traces  de 
liies  circulaires  et  des  inegalites  tout  a  fait  comme  la  croute  d'une 
p  stule  d'echtyma  macere  ».  Dans  le  detritus  jaunatre  on  reconnait 
dl  cellules  pavimenteuses,  des  fibres  conjonctives  et  elastiques,  des 
buies  de  pus. 

La  chute  des  grandes  escarres  peut  s'accompagner  d'hemorragies 
gives  et  parfois  de  perforations;  la  plaie  se  cicatrise  avec  production 
fquente  d'une  stenose  consecutive. 

OEsophagites  dans  les  maladies  infectieuses.  —  On  trouve  quelque- 
fs  chez  les  enfants  atteints  de  scarlatine,  des  necroses  plus  ou 
Dins  etendues  de  l'oesophage.  Au  sens  d'Henoch,  la  scharlach- 
cbhterie  est  caracterisee  non  par  des  fausses  membranes,  mais  par 
cs  ulcerations  necrosantes  qui  generalement  siegent  au  niveau  des 
lygdales,  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  qui  tendent  a  suivre  une 
irche  ascendante  vers  le  nez;  les  angines  ulcereuses  sont  dues  au 
eptocoque  (Mery  et  Halle).  Mais  queiquefois  l'inflammation  necro- 
ue  gagne  l'oesophage  et  meme  l'estomac  (Henoch,  Knopfelmacher, 
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Baginsky,  E.  Frankel).  Ge  dernier  auteur  en  signale  deux  cas  observe 
chez  des  enfants,  l'autopsie  montra  :  l'cesophage  depouille  de  s, 
muqueuse,  la  musculaire  meme  mise  a  nu,  presentant  des  ulcere 
plus  ou  moins  etendus.  Les  lesions  histologiques  etaient  les  suivantes  ! 
chute  de  1'epithelium,  transformation  de  la  paroi  en  une  mass 
necrosee,  dans  laquelle  on  peut  cependant  reconnaitre  fexistence  d<f 
fins  faisceaux  de  fibres  elastiques  et  conjonctives,  et  les  contours  d'uiu 
artere  et  d'une  veine  dont  le  contenu  presente  bien  colores  les  novum 
de  quelques  globules  blancs.  Les  bords  des  parties  necrosees  offren 
une  infiltration  de  petites  cellules  peu  considerable,  le  fond  est  con 
stitue  par  la  couche  musculaire  intacte.  Cependant,  comme  nous 
l'avons  signale  macroscopiquement,  celte  clerniere  couche  peut  etre 
tres  alteree  et  meme  atteinte  par  le  processus  necrotique.  Une  zone 
congestive  intense  separe  les  parties  malades  des  autres  regions.  Les 
colorations  appropriees  permettent  de  constater  au  niveau  des  bords, 
comme  sur  la  musculaire,  des  chainettes  de  streptocoques  qui  abon- 
dent  dans  les  couches  necrosees.  L'auteur  n'a  pu  constater  l'existence 
d'autres  bacteries. 

Cetle  lesion,  semblable  a  la  necrose  des  amygdales  et  du  voile  du 
palais,  est  une  mortification  des  tissus  determined  par  le  streptocoque. 

L'erysipele  par  un  processus  identique  est  capable  de  provoquer 
des  alterations  analogues. 

D'autre  part,  Mondiere  a  observe  chez  un  enfant  cle  seize  mois  des 
plaques  gangreneuses  de  l'cesophage  dont  la  pathogenie  semble  etre 
vraisemblablement  la  meme  que  celle  du  noma. 

Boas  a  decrit  un  retrecissement  post-scarlatineux  peut-etre  conse- 
cutif  a  la  cicatrisation  d'ulcere  streptococcique. 

La  variole  s'accompagne  d'alterations  cesophagiennes  signalees 
autrefois  par  Brechefeld,  Langoni,  Plousquet.  Wagner  les  a  rencon- 
trees  20  fois  sur  170  autopsies.  On  ne  trouve  pas  de  pustules  analo- 
gues a  celles  de  la  bouche  ou  du  pharynx,  mais  des  papules  disse- 
minees  ou  confluentes  a  la  partie  superieure  cle  l'cesophage.  L'epithe- 
lium en  se  desquamant  laisse  des  erosions  qui  guerissent  sans  cica- 
trices. Andral,  Bamberger,  Bernheim  ont  decrit  cette  forme  catarrhal^ 
pseudo-membraneuse  ou  diphteroide  de  l'cesophagite  des  varioleux 
(Galliard). 

Les  depots  pseudo-membraneux  dus  au  bacille  de  Klebs-Lolflei 
ne  sont  pas  frequents;  cependant  Wagner,  West,  Andral  en  ont 
signale  dans  des  observations  de  diphterie.  Trousseau  cite  un  cas  de 
retrecissement  de  l'cesophage  qu'il  attribue  a  la  diphterie,  mais  qu'il 
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fat  peut-etre  imputer  a  la  methode  therapeutique  employee.  On  doit 
d  tinguer  ces  fausses  membranes  diphteriques  de  celles  que  Ton 
trluve  sur  les  ulcerations,  ainsi  que  des  debris  muqueux,  des  depots 
ineux  qui  appartiennent  aux  autres  infections  microbiennes. 
|Le  typhus  exonthematique  provoque  des  congestions  pres  du  car- 
d  ,  mais  jamais  d'ulcerations  (Galliard). 

Dans  le  cholera  le  meme  auteur  signale  a  la  periode  de  reaction  des 
sfes  rouge  fonce  et  meme  des  ecchymoses  tranchant  sur  la  teinte 
rjee  ou  rougeatre  de  la  muqueuse.  Chez  un  sujet  de  17  ans,  alcoo- 
lipe,  il  a  constate  des  erosions  du  duodenum  et  de  la  partie  inferieure 
d  l'oesophage.  Rayer  a  observe  un  exsudat  cremeux  abondant. 
Le  rhumatisfiie  articulaire  aigu  pent  determiner  des  phenomenes 
phagiques  (Desnos)  independamment  de  toute  alteration  pericar- 
ue;  leur  substratum  anatomique  est  inconnu.  —  Dans  les  septice- 
wes l'oesophage  est  quelquefois  atteint.  On  a  rencontre  dans  la  fie  v  re 
tfhoide  des  ulcerations  d'apparition  generalement  assez  tardive. 
J  mer  les  a  vues  une  fois  sur  seize  autopsies,  Louis  sept  fois  sur  qua- 
rjile-six.  Localisees  au  voisinage  du  cardia,  plus  rarement  a  la  partie 
myenne  du  conduit,  quelquefois  generalisees,  ces  ulcerations  restent 
sf)erficielles,  ne  depassant  pas  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  et 
sont  pas  suivies  de  perforations  :  lorsqu'elles  se  cicatrisent  elles 
t  parfois  la  cause  de  slenose. 

Galliard  fait  remarquer  que  les  ulcerations  attribuees  au  tartre 
bie  administre  aux  pneumoniques,  ne  sont  peut-etre  que  des  lesions 
rpetiques  si  frequentes  dans  la  pneumonie. 

Les  streptococcies,  staphylococcies  sont  probablement  la  cause 
(ibces  et  d'cesophagites  phlegmoneuses  observes  dans  certaines  mala- 
(es  comme  la  puerperalite  (Parewsky). 


TUBERCULOSE  DE  lAESOPfUGE 


La  tuberculose  de  Vcesophage  est  tres  rare.  Wiederhofer  ne  l'a  pas 
ncontree  dans  875  autopsies  de  tuberculeux,  pas  plus  que  Hecker 
uiexamina  1.200  cadavres  dont  247  tuberculeux.  Frerichs  trouve  cette 
sion  une  fois  sur  280  autopsies,  Letulle  une  fois  sur  150,  Leuker 
ne  sur  400,  Wcelker  4  fois  sur  2.504,  chez  des  enfanls.  Elle  doit 
re  souvent  meconnue,  fait  observer  Lalagiie,  a  cause  du  peu  de  signes 
iniques  auxquels  elle  donne  lieu  ;  le  meme  auteur,  dans  sa  these,  en 
iunit  47  observations.  —  En  1837  Denonvilliers  presentait  a  la  Societe 
latomique  un  ulcere  atteignant  l'oesophage  et  la  trachee  a  trois 
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pouces  au-dessous  du  larynx  et  paraissant  consecutif  au  ramoilis 
ment  d'une  lesion  placee  entre  l'oesophage  et  la  trachee.  Barth  en  \> 
signale  une  ulceration  du  conduit  consecutive  a  rouverture  da 
sa  lumiere  d'un  ganglion  caseeux  ramolli.  Ghvosteck  a  vu  des  pei 
de  substance  multiples  dans  le  segment  inferieur  de  Poesophaj 
dont  la  nature  tuberculeuse  fut  demontree  par  Engel.  Dans  la  suite  j 
faits  publies  se  sont  multiplies  (Paulicki,  Kauss,  Zenker  et  Zieinse 
Brenp-Eppinger.  Frerichs,  Beck,  Wechselbann,  Tissier,  Woelki 
Mazzoni,  Rolleston,  Pepper  et  Edsall,  Laroche,  Gaucher  [de  Lyoi 
Danel,  Lalagiie...). 

Si  la  tuberculose  primitive  de  l'oesophage  semble  devoir  etre  con 
deree  comme  exceptionnelle,  il  faut  l'attribuer  d'apres  Zenker  a 
resistance  de  I'epithelium  et  au  peu  de  sejour  que  les  procluits  bacill 
feres  font  dans  le  canal.  Quelquefois  des  causes  locales  favorise 
cette  localisation  :  dans  une  observation  citee  par  Zenker  on  trouva  si 
les  bords  d'un  ulcere  neoplasique,  au  voisinage  du  tissu  normal,  di 
tubercules  types,  et  dans  les  adenopathies  correspondantes,  des  lesioi 
tantot  cancereuses,  tantot  tuberculeuses.  Gordua  a  vu  une  associalic 
analogue:  carcinome  et  tuberculose.  Brens,  Kundrat  ont  constateTii 
fection  bacillaire  sur  une  muqueuse  detruite  par  les  caustique: 
Eppinger  sur  un  oesophage  envahi  par  le  muguet. 

L'infection  consecutive  a  la  deglutition  des  crachats  est  generate 
ment  suivie  d'ulcerations  sans  tendance  a  la  perforation,  mais  ell 
peut  se  faire  aussipar  la  voie  sanguine,  se  caracterisant  alors  par  Tap 
parition  de  granulations  plusou  moins  fines,  ou  par  contiguite(cavernc 
pulmon aires,  abces  du  corps  thyroide  et  surtout  empyeme),  plus  rare 
ment  enfin  par  lymphangite  gagnant  la  sous-muqueuse.  —  Le  plu 
generalement  on  observe  l'envahissement  de  l'oesophage  de  dehors  e 
dedans  par  une  collection  voisine  ou  un  ganglion  altere;  suivant  le 
cas,  on  voit  se  produire  une  fistule  tracheo-oesophagienne,  ou  adeno 
oesophagienne.  Alors  la  perforation  est  extremement  frequente. 

Le  type  anatomique  de  la  lesion  est  variable  :  granulations,  inhltrc 
tion,  abces  et  surtout  ulcerations.  Celles-ci,  d'etendue  variable,  geners 
lement  multiples,  siegentle  plus  souvent  dans  les  deux  tiers  inferieur 
de  l'oesophage.  Dans  deux  cas  elles  s'etendaient  du  pharynx  au  cardia 
Kummel  a  observe  un  fait  ou  l'ulcere  avait  13  centimetres  de  Ion? 
irregulieres  d'aspect,  a  bord  dechiquetes,  elles  montrent  sur  leur 
bords  l'existence  de  granulations  et  de  tubercules  sous  des  etat 
variables.  Elles  occupent  parfois  un  segment  d'une  zone  largemen 
infiltree  et  caseifiee  dans  laquelle  aboutissent  les  orifices  souvent  in 
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j  s  d'uneflstule  conduisant  dans  les  ganglions  ou  Jes  collections  casei- 
fes  du  voisinage.  Le  retrecissement  est  assez  rare;  mis  a  part  les 
itrecissements  dus  a  un  neoplasme  concomitant,  a  une  compression, 
iune  cicatrice  de  brulure,  il  existe  quelques  observations  de  stenose 
j  rement  tuberculeuse  ou  fibro-tuberculeuse.  Du  premier  type  on  peut 
<  er  le  fait  de  K.  Zenker  qui  a  vu  au  niveau  du  point  retreci  une  large 
iceration  a  bords  anfractueux,  epaissis  et  a  .fond  sanieux  parseme 
i  nodules  jaunatres.  Les  bords  et  le  fond  de  ^ulceration  etaient  infil- 
ls de  cellules  embryonnaires  avec  cellules  geantes  et  bacilles  de 
)ch.  Gaucher  (de  Lyon)  a  decrit  une  stenose  fibro-tuberculeuse  de 
jesophage  ou  les  lesions  n'occupaient  que  la  muqueuse  et  la  sous- 
uqueuse,  mais  il  ne  fut  pas  fait  d'examen  histologique. 
I  Habituellement,  au  niveau  des  bords  de  l'ulcere,  l'epithelium  est 
tere,  parfois  epaissi,  plus  souvent  en  voie  d'exfoliation^  au-dessous 
i  lui  le  chorion,  la  celluleuse,  jusqu'aux  couches  externes  de  la  mus- 
dature  lisse,  sont  le  siege  d'une  inflammation  chronique  avec  nodules 
)ecifiques.  L'ulcere  peut  creuser  plus  profondement,  devenir  crateri- 
rme,  gagner  jusqu'aux  couches  musculaires  les  plus  externes.  Les 
ssus  sont  infiltres  de  cellules  embryonnaires  ou  epithelioides  dispo- 
ses dans  une  trame  fibrillaire,  parcourue  de  capillaires  congestionnes 
;  de  trongons  de  fibres  elastiques  rompues.  Les  fibres  musculaires 
|tteintes  se  necrosent.  Dans  l'epithelium,  au  voisinage  de  l'ulcere,  se 
puvent  des  leucocytes  polynucleaires  en  plus  ou  moins  grande  abon- 
ance;  le  bacille  de  Koch  se  rencontre  rarement  sur  l'epithelium.  II 
bonde  par  contre  dans  les  ulcerations  proprement  dites,  surtout  dans 
i  substance  caseifiee;  on  y  trouve  aussi  des  microbes  d'infection 
econdaire.  Dans  1'observation  de  Lalagiie  existait  simultanement  une 
ifection  par  les  bacilles  de  Koch  et  par  des  diplocoques  speciaux. 

Lorsque  le  processus  est  primitivement  exterieur,  l'atteinte  debute 
far  la  tunique  musculaire;  la  lesion  se  confond  dans  le  tissu  d'infil- 
ration  qui  unit  l'oesophage  au  tissu  caseifie  voisin. 
i    Ces  lesions  destructives  atteignent  les  vaisseaux,  provoquent  des 
lematemeses  quelquefois  tres  graves  (Obs.  de  Letulle). 

MUGUET  DE  l'cESOPHAGE 

Le  muguet  envahit  frequemment  l'oesophage  (Valleix-Serres).  Sur 
la  muqueuse  rouge,  lisse,  il  s'implante,  formant  des  taches,  des  trai- 
nees ou  des  plaques,  au  niveau  desquelles  la  muqueuse  presente  les 
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memes  alterations  que  sur  les  aulres  epitheliums  pavimenteux.  Eppin 
ger  a  signale  la  coincidence  du  muguet  et  de  la  tuherculose  de  I'ceso 
phage. 

ACTINOMYCOSE  DE  i/CESO  PHAGE 

Le  plus  ordinairement  les  alterations  actinomycosiques  de  I'oeso- 
phage  sont  secondaires,  l'organe  etant  pris  dans  la  masse  extensive  des 
lesions  de  voisinage;  cependant  il  semble  qu'il  peut  servir  de  porti 
d'entree  au  parasite.  L'actinomycose  primitive  de  I'cesophage  resulted) 
la  penetration  du  parasite  dans  son  epaisseur  meme  par  une  plaie  ou 
une  ulceration.  Tres  rare,  non  mentionnee  par  les  statistiques,  ellea! 
fait  en  1896  l'objet  de  la  these  de  Garde  qui  signale  les  observations dei 
Nelter,  de  Poncet  et  de  Soltmann.  Elle  siege  le  plus  souvent  a  la  par- 
tie  moyenne  de  l'organe,  determinant  au  debut  des  ulcerations,  des ' 
lesions  phlegmoneuses  partielles,  puis  plus  tard  des  fistules.  A  l'ori- 
gine il  n'existe  qu'un  nodule  inflammatoire  avec  grains  caracteristiques. 
plus  tard  il  se  produit  des  lesions  peri-cesophagiennes  envahissant  It- 
tissu  cellulaire  prevertebral,  le  larynx,  le  paquet  vasculo-nerveux  du 
cou,  la  colonne  vertebrate,  la  trachee  (Poncet),  le  pericarde  et  le  my 
carde  (Ponfick),  la  plevre  et  les  poumons  (Netter-Soltmann). 

L'actinomycose  peut  former  une  veritable  tumeur;  chez  un  malade 
Gottstein  a  pu,  par  l'oesophagoscope,  exciser  un  fragment  de  la  tumeur 
et  y  reconnaitre  l'agent  pathogene.  Chez  un  malade  de  Lauger,  ayanl 
eu  une  hemorragie  ffisophagienne,  l'examen  microscopique  des  ma- 
tieres  du  vomissement  permit  de  reconnaitre  a  cote  des  cellules  pavi- 
menteuses  des  grains  blancjaune  de  streptothricose. 

La  forme  secondaire  de  l'actinomycose  o^sophagienne  est  plus  fre- 
quence. Dans  l'observation  de  Ponfick  il  s'agissait  d'actinomycoso 
thoracique,  clans  celle  de  Berard  l'infection  d'origine  thyroidienneavait 
envahi  les  zones  perilaryngees  et  forme  un  phlegmon  cervical  chronique 
englobant  pharynx  et  cesophage 

SYPHILIS  DE  L'cESOPHAGE 

Elle  est  rare  et  concerne  uniquement  des  accidents  tertiaires.  Eta- 
blie  une  premiere  fois  par  une  autopsie  de  Virchow,  elle  a  fait  I'objel 
de  quelques  etudes  d'ensemble  basees  plus  sur  des  observations  cli- 
niques  que  sur  des  faits  necropsiques  (Follin,  Lancereaux,  Jullien, 
Potain,  Guston,  Hudelo). 

Les  lesions  trouvees  sont  des  gommes  aboutissant  au  ramollisse- 
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merit  et  a  l'ulceration,  on  a  des  scleroses  partielles,  et  surtout  des 
syphilomes  diffus,  sclero-gommeux  dont  revolution  progressive  con- 
duit a  des  stenoses  et  aux  retrecissements  de  l'cesophage.  Exception- 
nellement  le  canal  est  envahi  par  des  tumeurs  gommeuses  de  voisinage 
(Habersohn).  La  stenose  siege  quelquefois  dans  le  premier  segment  du 
conduit,  et  au  voisinage  du  pharynx  lui-meme  plus  ou  moins  altere.  Elle 
est  quelquefois  incomplete,  due  a  cles  cicatrices  etoilees  et  re trac tiles 
d'une  gomme  ulceree,  d'autres  fois  complete.  C'est  generalement  sous 
cette  forme  qu'on  la  rencontre  a  la  partie  moyenne.  Le  retrecissement 
peut  mesurer  plusieurs  centimetres ;  souvent  extremement  etroit,  il 
provoque  les  grands  accidents  des  stenoses  et  une  forte  dilatation  des 
segments  superieurs. 

La  consistance  en  est  dure,  tres  ferme;  a  son  niveau  la  muqueuse 
est  quelquefois  normale,  plus  souvent  on  y  trouve  des  plaques  fibreuses, 
des  brides,  souvent  des  ulcerations.  La  structure  de  ces  retrecisse- 
ments n'a  rien  de  speciale  ;  a  cote  de  brides  fibreuses  formees  de  fais- 
ceaux  conjonctifs  epais,  on  voit  quelquefois  des  nodules  gommeux, 
des  vaisseaux  tres  alteres;  mais  souvent  il  n'existe  qu'un  tissu  con- 
jonctif  dense,  epais,  traverse  de  quelques  arteres  ou  veines  atteintes 
de  peri  et  d'endo-vascularite.  Dans  une  cicatrice  Virchow  a  trouve  des 
gommes  en  voie  de  degenerescence  graisseuse.  Tannehain  a  decrit  un 
cas  de  perforation  de  1'oesophage  et  fistule  tracheo-cesophagienne 
d'origine  gommeuse;  J.  Teissier  et  Favel  un  mal  perforant  tracheo- 
resophagien  chez  un  ataxique. 

ULCERE  SIMPLE  DE  L'CESOPHAGE 

V ulcere  simple  de  Vcesophage  est  constitue  par  une  ulceration 
arrondie  ou  ovalaire  a  evolution  lente  et  progressive;  on  Pa  designe 
egalement  sous  le  terme  d'ulcere  rond,  rongeant,  perforant,  peptique, 
escarrotique  (Virchow),  chronique  simple. 

Soupconne  par  Luton,  il  fut  decrit  par  Albers,  Yalleix,  puis  par 
Reaves,  Flower  qui  interpreterent  certaines  perforations  comme  resul- 
tant d'une  forme  speciale  d'ulcere.  Admis  par  Vogla,  considere  comme 
rare  par  Rokitansky,  regarde  comme  de  nature  cancereuse  par  Birsch- 
Hirschfeld,  l'ulcere  a  ete  conteste  par  Zenker  et  Ziemssen.  De  nom- 
breuses  observations  furent  cependant  publiees  (Quinke,  Ghiari, 
Lindmann,  Ruker,  Robertson,  Reichmann,  Rose,  Zahn,  Debove  et 
Renault,  Galliard)et  des  theses  lui  furent  consacrees  (Berrez,  Henvadl 
et  Eversmann,  Dasse). 
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L'ulcere  siege  au  tiers  inferieur,  plus  rarement  au  tiers  moyen 
(Achard);  de  preference  sur  une  paroi,  la  droite  principalement. 
Arrondi  ou  ovalaire,  quelquefois  polycyclique  par  confluence  de  plu- 
sieurs ulceres (Renault),  il  atteint  les  dimensions  d'une  piece  deO  fr.  20 
jusqu'a  8  a  10  centimetres  de  long  (Zahn).  Ses  bords  soot  tailles  a 
pic.  Le  fond  grisatre  est  forme  par  la  sous-muqueuse,  la  musculaire 
ou  les  tissus  voisins:  on  peut  y  voir  des  arteres  beantes. 

A  son  voisinage  la  muqueuse  est  generalement  epaissie,  chroni- 
quement  enflammee;  s'il  guerit,  il  "se  forme  une  cicatrice  blanch^ 
radiee,  susceptible  de  donner  naissance  a  une  stenose.  Les  alterations 
histologiques  fines  sont  peu  connues.  Dans  une  observation  recueillie 
chez  un  homme  de  27  ans,  Pilliet  decrit  des  exulcerations  d'origine 
glandulaire.  L'epiderme  se  detruit;  c'est  d'abord  une  erosion  grande 
oomme  une  tete  d'epingle  dont  les  bords  sont  ecrases,  et  dont  les 
papilles  tout  autour  sont  infiltrees  de  leucocytes.  Le  fond  est  constitue 
par  une  glande  a  mucus  dont  on  distingue  bien  les  parties.  La  plupart 
des  culs-de-sac  ont  leurs  cellules  a  mucus  intactes,  pourtant  beau- 
coup  d'entre  eux  soot  tapisses  de  cellules  plus  petites  et  tres  serrees. 
Par  contre.  les  canaux  excreteurs  largement  ouverts  sont  enflammes; 
oette  inflammation  debutant  par  les  conduits  suit  une  marche  ascen- 
dante.  A  un  stade  plus  avance  la  glandule  se  necrose ;  il  se  forme  ainsi 
une  petite  ulceration  qui  s'unissant  a  des  lesions  de  voisinage  en  tout 
point  semblables  et  creusant  dans  la  profondeur  serait  Forigine  de 
l'ulcere  simple  de  l'cesophage.  Dans  son  aspect  exterieur,  sa  marche, 
son  evolution,  il  rappelle  la  maladie  de  Gruveilhier;  le  reflux  par  le 
cardia  du  sue  gaslrique  amenerait  l'auto-digestion  de  la  paroi  <rso- 
phagienne.  On  a  invoque  dans  sa  genese  les  memes  theories  pathoge- 
niques  que  pour  l'ulcere  simple  de  l'estomac. 

RETRECISSEMENTS  CICATRICIELS 

Les  retrecissements  ont  des  origines  multiples;  toutes  les  oesopha- 
gites  peuvent  leur  donner  naissance.  lis  sont  plus  frequents  aux  deux 
extremites  de  l'cesophage,  parce  que  les  orifices  participent  aux 
lesions  variees  du  pharynx  et  de  l'estomac  (Galliard). 

Les  stenoses  peuvent  etre  multiples;  leur  longueur  varie  de  quel- 
ques  millimetres  a  plusieurs  centimetres ;  le  retrecissement  occupe 
parfois  toute  l'etendue  de  l'organe.  II  est  souvent  4ur  comme  de  1'os; 
de  fait  Albers  admet  qu'il  peut  s'ossifier.  A  son  niveau  la  muqueuse 
lorsqu'elle  persiste  est  induree,  lardacee;  frequemment  elle  est  le 
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siege  d'ulcerations,  de  productions  papillaires  ou  polypiformes. 
Dans  les  cas  avances  on  ne  retrouve  plus  trace  de  la  structure  de 
l'cesophage,  repithelium  reduit  a  une  mince  couche  de  cellules  plates 
peut  manquer,  toute  la  paroi  est  transformee  en  un  tissu  fibreux, 
dense,  epais.  Exceptionnellement  on  y  trouve  des  lesions  portant 
signature  de  leur  origine  :  gommes  ou  tubercules.  Dans  le  voisinage 
se  forment  des  adherences  dues  a  une  peri-cesophagite  fibreuse.  Au- 
dessus  du  retrecissement  l'cesophage  se  dilate,  fait  qui  serait  rare  pour 
certains  auteurs;  en  tous  cas  les  parois  irritees,  congestionnees, 
enflammees  perdent  leur  resistance  normale  et  peuvent  se  perforer. 
On  a  signale  l'hypertrophie  de  la  musculaire  au-dessus  du  retrecisse- 
ment,  l'atrophie  de  l'estomac  et  de  l'cesophage  au-dessous. 

PERFORATIONS  ET  RUPTURES  DE  L'CESOPHAGE 

La  perforation  de  l'oesophage  peut  etre  la  consequence  d'un  pro- 
cessus destructif  agissant  de  dehors  en  dedans  ou  de  dedans  en 
dehors;  on  en  concoit  facilement  la  pathogenic  quand  il  existe  prea- 
lablement  un  ulcere  simple,  des  ulcerations  inflammatoires  6u  caus- 
tiques,  cles  plaies  de  l'cesophage. 

Plus  complexe  est  la  question  de  la  rupture  spontanee  du  conduit. 
Le  premier  cas  publie  est  celui  de  Boerhave  (1724),  puis  viennent  les 
faits  de  Driclen,  d'Habersohn,  Meyer,  Grammatyki,  Griffin,  Charles, 
Fitz,  Oppoltzer.  On  peut  encore  citer  les  recherches  plus  recentes  de 
Zenker  et  Ziemussen,  de  Brosch  qui  a  propos  de  deux  cas  personnels 
a  fait  une  revue  complete  de  la  question.  Le  siege  de  la  rupture  est 
generalement  au  niveau  du  cardia,  quelquefois  au-dessous  de  la  bifur- 
cation de  la  trachee  ou  immediatement  au-dessus  du  diaphragme.  La 
section  transversale  est  rare,  le  plus  souvent  la  dechirure  est  longi- 
tudinale;  son  etendue  varie  de  quelques  millimetres  a  plusieui's  centi- 
metres; les  bords  de  la  plaie  sont  souvent  epaissis,  tumefies,  de  colo- 
ration brune  ou  noiratre,en  raison  de  I'epanchement  de  sang  concomi- 
tant. On  trouve  quelquefois  une  lesion  tres  nette  de  la  paroi  :  Adams 
a  decrit  un  cas  de  rupture  spontanee  dans  lequel  il  y  avait  cependant 
une  petite  cicatrice  a  la  partie  inferieure  de  la  dechirure;  Goodhart  et 
Butlin  ont  constate  un  amincissement  de  la  paroi  de  l'cesophage,  une 
mise  a  nu  de  la  musculaire,  et  une  autre  fois  un  epaississement,  une 
coloration  brunatre  de  la  muqueuse  ;  ils  en  concluenta  Taction  du  sue 
gastrique  sur  cet  organe. 

II  y  a  done  dans  ces  cas  de  rupture  dite  spontanee  des  alterations 
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prealables  qui  permettent  occasionnellement  une  perforation  ou  une 
dechirure  plus  ou  moins  etendue.  Dans  cet  ordre  d'idees  rentre  l'ceso- 
phagomalacie*  Gette  alteration  a  d'abord  ete  consideree  comme  une 
lesion  post-mortem.  Elle  peut  acquerir  plusieurs  degres  :  ce  n'est 
quelquefois  qu'une  chute  de  l'epithelium  ou  une  perte  de  substance 
plus  ou  moins  profonde,  coloree  en  noir  par  Taction  du  sue  gastrique 
sur  le  sang,  aspect  correspondant  aux  erosions  hemorragiques  de 
Gruveilhier.  Cowley  et  King,  Klebs,  Engel  decrivent  de  larges  dechi- 
rures  de  1'cesophage  qu'ils  regardent  comme  conseculives  a  un  ramol- 
lissement  cadaverique.  Hoffmann,  qui  a  observe  le  developpemenl  de 
pareilles  lesions  pendant  la  vie,  admet  qu'eiles  apparaissent  surtout 
dans  les  maladies  ou  la  force  vitale  est  profondement  amoindrie. 
Zenker  et  Ziemssen  croient  au  contraire  que  les  hemorragies  ne  sont 
que  la  consequence  du  ramollissement  et  considerent  que  la  rupture 
est  liee  a  une  serie  de  conditions  :  presence  d'un  sue  gastrique  actif, 
regurgitations,  contact  prolonge  du  contenu  de  l'estomac  et  de  1'ceso- 
phage, chaleur  suffisante  du  corps,  modifications  de  la  circulation  de 
l'organe.  Pour  eux  la  rupture  elite  spontanee  apparaissant  pendant  la 
vie,  sans  etat  pathologique  anterieur,  est  absolument  exceptionnelle. 

Brosch  a  fait  sur  ce  sujet  des  recherches  experimentales  :  en  fai- 
sant  couler  de  l'eau  sous  forte  pression  il  obtient  des  ruptures  au 
cardia,  dans  le  point  oil  s'observent  le  plus  souvent  les  dechirures 
spontanees.  Toujours  il  se  produit  une  rupture  longitudinale,  d'abord 
de  la  muqueuse,  puis  apres  impregnation  de  la  celluleuse  par  l'eau,  de 
la  tunique  musculaire.  Dans  six  experiences,  cet  auteur  s'est  efforce 
de  produire  l'cesophagomalacie  en  mettant  en  contact  1'cesophage 
avec  un  sue  gastrique  artificiel.  Deux  fois  le  resultat  fut  obtenu;  l'un 
chez  un  suicide  mort  d'un  traumatisme  cranien,  l'autre  chez  un  vieil- 
lard  ayantpresente  un  abces  du  cerveau.  Les  deuxfaits  cliniques  qu'il 
a  observes  (enfants  morts  de  meningite  purulenfe)  semblent  [indiquer 
l'existence  d'un  certain  rapport  entre  les  affections  cerebrales  et  les 
ruptures  de  1'cesophage  :  le  lien  serait  un  spasme  de  la  partie  infe- 
rieure  de  cet  organe,  qui  en  determinerait  Tischemie.  —  L'cesophago- 
malacie est  probablement  le  meeanisme  qui  intervient  clans  la  produc- 
tion des  perforations  arrondies.  Pour  les  autres,  il  existe  generalemenl 
des  alterations  anterieures  de  la  paroi  :  endarterite  obliterante  avec 
necroses  lineaires,  blessures  mecaniques,  ulcerations,  cicati'ices, 
amincissement  idiopathique  de  la  paroi.  Si  dans  ces  conditions  il  se 
produit  une  augmentation  de  la  pression  interieure  (vomissement),  la 
muqueuse  peut  presenter  une  solution  de  continuite  et  dans  la  suite, 
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apres  imbibition  de  la  sous-muqueuse  par  le  contenu  gastrique, 
l'cesophage  ne  tarde  pas  a  se  rompre. 

A  l'origine  des  ruptures  de  l'cesophage  on  trouverait  done  tres 
ifrequemment  des  lesions  inflammatoires;  en  tous  cas,  dans  les  faits  de 


Fig   J28.  —  Varices  ulcerees  de  l'oesuphage. 

ce  genre,  il  faut  rechercher  avec  soin  l'etat  histologique  des  parois 
o3sophagiennes  avant  de  conclure  a  une  rupture  spontanee. 

VARICES  DE  L'O^SOPHAGE 

Etudieespour  la  premiere  fois  par  Le  Diberder,  Fauvel,  Giibler,  les 
varices  de  Voesophage  ont  fait  l'objet  d'assez  nombreuses  recherches 
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(Fioupe,  Hanot  et  Herard,  Dusaussay,  Babinski,  Girode,  Mosny,  Le- 
tulle,  Marmasse,  Decloux  et  Veron...). 

On  les  trouve  generalement  dans  le  voisinage  du  cardia,  quelque- 
fois  cependant  an  niveau  du  segment  superieur.  L'oe&ophage  presente 
un  reseau  veineuxtres  cleveloppe  a  son  extremite  inferieure  et  don L  les 
troncs  afferents  aboutissent  a  la  coronaire  stpmachique  et  a  la  veine 
azygos.  Ces  veines  dependent  done  a  la  fois  du  systeme  porte  et  du 
systeme  cave.  Elles  sont  facilement  injectables  par  la  veine  porte. 
C'est  surtout  dans  les  maladies  du  foie  qu'on  les  rencontre,  lors- 
qu'existe  un  exces  de  tension  portale.  Letulle  a  montre  qu'on  pouvait 
les  trouver  independamment  des  cirrhoses;  il  les  a  signalees  dans  un 
cas  ou  il  y  avait  une  obliteration  des  veines  mesara'iques,  de  la  veine 
splenique  et  du  tronc  porte.  Hanot  les  signale  dans  des  cirrhoses 
tout  a  fait  a  leur  debut,  Girode  dans  la  cachexie  cardiaque,  Romnie- 
laere  a  la  suite  d'une  pylephlebite  puerperale,  Durand-Fardel  d'une 
pylephlebite  palustre.  Kundrat  incrimine  la  syphilis  du  foie,  la 
cachexie  suivie  de  thromboses  multiples,  Eberth  la  degenerescence 
graisseuse  des  visceres. 

Si  les  varices  oesophagiennes  sont  done  plus  frequentes  dans  les 
cirrhoses  que  dans  toute  autre  maladie,  il  n'est  pas'douteux  qu'elles 
puissent  se  rencontrer  dans  d'autres  affections  et  que  d'autre  part 
elles  manquent  souvent  dans  les  hepatites  chroniques.  D'apres 
Letulle,  la  dilatation  passive  des  veines  gastriques  et  oesophagiennes 
ne  resulte  pas  uniquement  du  ralentissement  circulatoire ;  il  faut 
tenir  compte  de  Finflammation  chronique,  de  la  sclerose  que  deter- 
mine une  cause  irritative,  l'alcool  par  exemple. 

A  l'ouverture  de  l'cesophage,  on  voit  de  gros  cordons  flexueux, 
noirs,  en  tete  de  Meduse,  gorges  de  sang.  Quelques-unes  des  dilata- 
tions variqueuses  portent  a  leur  surface  des  ulcerations  plus  ou 
moins  importantes.  Dans  le  cas  de  Decloux  et  Veron,  il  y  avait  quatre 
ulcerations  etagees  les  unes  au-dessus  des  autres,  la  plus  haute 
siegeait  a  cinq  centimetres  du  cardia,  la  plus  basse  a  un  centimetre 
et  demi.  La  plus  grande  et  la  plus  inferieure  mesurait  trois  millimetres 
de  hauteur  sur  deuxde  largeur.  Pro  fond  e  d'un  demi-millimetre,  elleest 
comme  les  autres  ovalaire  a  grand  axe  a  peu  pres  vertical.  Les  bords, 
le  fond,  lisses,  n'etaient  pas  recouverts  d'un  caillot  sanguin.  Comme 
dans  les  faits  relates  par  Hanot,  Dusaussay,  Letulle,  un  stylet  mousse 
introduit  avec  precaution  au  travers  de  l'ulceration  penetre  facilement 
dans  la  lumiere  des  veines  variqueuses. 

An  niveau  des  veines  variqueuses,  la  couche  epitheliale  est  totale- 
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ment  desquamee.  Autour  des  ulcerations,  le  derme  muqueux  ne  pre- 
sente  pas  de  graves  lesions.  La  muscularis  mucosae  tres  epaissie  peat 
depasser  40  ^  d'epaisseur.  Elle  est  parcourue  par  de  nombreux  vais- 
seaux  sanguins  et  des  veinules  elargies.  Dans  le  voisinage,  il  y  a  i 
grosses  veines  a  parois  d'epaisseur  variable. 

II  arrive  habituellement  que  lestumeurs  oesophagiennes  muqueu  e-s 
et  sous-muqueuses  sont  le  siege  d'une  sclerose  atrophique  ph;S  ou 
moins  marquee,  les  veines  amincies  soudent  leurs  parois  fibre:. ses  a  la 
face  profonde  muqueuse  de  la  muqueuse.  Toutefois,  le  frit  n  est  pas 


Fig.  129.  —  Ulceration  variqueuse  de  l'cesopi  tg«. 


constant  :  les  tuniques  veineuses  sont  souvent  Iibs  augmentees  de 
volume.  Decloux  et  Veron  notent  une  endoveine  dr  100  p  de  largeur  : 
pas  de  grosses  lesions  inflarnmatoires.  Cependantde  place  en  place, 
dans  sa  partie  moyenne,  semontrent  des  cavite^;  vasculaires  a  paroi 
embryonnaire,  preuve  d'une  inflammation  ancienne;  la  couche 
moyenne  est  extremement  riche  en  fibres  musculaires  separees  par 
des  tractus  conjonctifs,  vasculaires  et  souvent  fib  oides.  Au  niveau  de 
la  region  en  contact  avec  le  tissu  cellulaire  sous-jaeent  a  la  muscu- 
laire  muqueuse,  les  fibres  musculaires  s'espacent  e  diminuent;  lamus- 
culaire  muqueuse  comme  le  derme  s'amincisseit  et  disparaissent 
dans  le  yoisinage  de  l'ulceration ;  les  bords  de  elle-ci  sont  tailles  A 
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pic.  Sur  quelques  coupes,  on  peut  trouver  des  productions  polypi- 
formes  pediculees  ressemblant  a  nn  lambeau  de  valvule  coupee  parafi 
lelement  a  son  axe.  Autour  de  la  varice,  surtout  dans  la  musculaire 
mqueuse,  se  trouvent  de  nombreuses  cellules  d'Ehrlich. 
[/aspect,  la  structure  de  ces  varices  ulcerees  expliquent  I'abon- 
d,  ice  et  la  gravite  des  hematemeses  qui  peuvent  se  produire. 

ANOMALIES  CONGENITA.LES  ET  VICES  DE  DE VELOPPEMENT 

L'oesophage  peut  presenter  des  malformations  qui  dependent  des 
modifications  dructurales  plus  ou  moins  profondes  de  la  paroi. 
D'autres  resulteitde  vices  de  developpement  et  s'expliquent  par  les 
connexions  inin-ies  qui  existent  chez  l'embryon  entre  le  conduit 
digestif,  l'arbre  a'nien  ou  les  arcs  branchiaux. 

On  a  decrit  um  dilatation  idiopathique  de  V  wsophage.  Tres  rare, 
elle  doit  etre  disting  me  des  retro-dilatations  consecutives  a  une  ste- 
nose  plus  ou  moins  importante  de  ce  conduit.  L'organe,  parfois  plus 
gros  que  le  bras  d'l  n  homme  (Luschka),  fusiforme,  a  des  parois 
hypertrophiees  quelq  .efois  colossales.  [/augmentation  de  volume  de 
la  musculaire  estcep  idanttres  rare  en  debors  des  stenoses.  Elliesen 
qui  en  a  reuni  les  observations  jusque-la  publiees  la  donne  comme 
exceptionnelle.  Dans  j  fait  relate  par  H.  Eblers,  la  paroi  musculaire 
de  l'oesophage  atteieaait  5  mm.  d'epaisseur  a  son  origine  au  lieu 
de  2  mm.,  puis,  un  )eu  plus  bas,  8  mm.,  12  mm.,  enfin  9  mm.  a  un 
centimetre  du  car«,ia.  Histologiquement,  c'etait  une  hypertrophie 
simple  de  la  paroi,  sans  sclerose  ni  productions  inflammatoires.  La 
muqueuse,  la  sous-muqueuse  etaient  intactes.  En  meme  temps,  l'au- 
teur  signale  une  rypertrophie  musculaire  du  pylore  et  un  estomac 
tres  augmente  dt  volume.  Apres  discussion,  Tauteur  conclut  a  une 
hypertrophie  corgenitale  de  la  musculaire  du  pylore  et  de  l'ceso- 
phage. 

On  trouve  patois  des  solutions  de  continuite  du  conduit.  Comme 
dans  le  cas  de  Cnveilhier,  l'cesophage  setermine  generalement  en  cul- 
de-sac  au  niveau  \e  la  partie  moyenne  de  la  trachee,  puis  reparait  a  la 
bifurcation  des  Ironches.  Un  tractus  conjonctif  reunit  les  deux 
segments.  D'autre;  combinaisons  anormales  sont  encore  possibles  : 
nous  n'y  insisterois  pas.  Ces  malformations  s'accompagnent  parfois 
de  fistules  tracheooesophagiennes  ou  de  diverticules.  Sur  une  coupe 
d'une  fistule  unissmt  trachee  et  cesophage,  nous  avons  note  la  struc- 
ture suivante  :  miqueuse  faiblement  developpee,  rccouverte  d'un 
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citheiium  godronne  a  cellules  cylindriques  munies  de  cils  vibratiles, 
s  de  glandes,  sous-muqueuse  lache,  tunique  externe  comprenant 
qelques  fibres  musculaires,  surtout  des  fibres  conjonclives  en  amas 
res.  Ces  formations  n'ont  probablement  pas  une  structure  uni- 
que. 

Diverticules  de  Vwsophage.  — Decrits  en  1830  par  Mondiere  sous  le 
n^n  de  dilatations  sacciformes  de  l'oesophage,  les  diverticules  de 
sophage  (Hankel)  designent  des  sacs  appendus  a  la  paroi  oesopha- 
nne.  lis  sont  a  distinguer  des  diverticules  faux  de  Bychowsky  ou 
muqueuse  fait  defaut,  des  dilatations  engageant  toute  la  paroi, 
nme  dans  les  stenoses  ou  les  dilatations  idiopathiques,  et  des  mal- 
mations  congenitales,  vestibule  de  l'oesophage  de  Heule,  antre 
c^diaque  de  Fleiner. 
Ge  sont  des  sacs  aveugles  ouverts  par  un  orifice  plus  ou  moins 
oit  dans  la  lumiere  du  conduit  et  siegeant  soit  dans  le  voisinage 
pharynx,  soit  au-dessous  de  la  bifurcation  de  la  trachee. 
lis  ont  fait  l'objet  de  nombreuses  recherches,  en  Allemagne,  de  la 
:*t  de  Tiedmann,  Rokitansky,  Koenig  et  Klebs,  Reichmann,  Minty, 
imperer,  Zenker  et  Ziemssen,  Krauss,  Ribbert,  Heinen,  B.  Fischer... 
France  ont  paru  les  travaux  de  Delamare  et  Descazals,  de  Marche- 
get,  la  these  de  Vial. 
II  en  existe  de  nombreuses  varietes  que  Ton  petit,  avec  Zenker  et 
mssen,  Vial,  ranger  sous  trois  especes  : 
Les  diverticules  de  pulsion  (Zenker). 
Les  diverticules  de  traction  (Rokitansky). 
Les  diverticules  de  pulsion-traction,  ou  diverticules  profonds. 
Les  diverticules  de  pulsion  siegent  a  la  region  cervicale,  soit  a  la 
e  dorsale,  soit  aux  faces  laterales.  Les  diverticules  dorsaux  occu- 
pfit  l'extremite  superieure  de  Toesophage,  ou  plutot  la  parlie  infe- 
ure  du  pharynx  et  occupent  la  portion  postero-inferieure  de  l'es- 
pee  de  Gilette.  L'orifice  circulaire  ou  ovalaire  admet  deux  ou  trois 
-cigts,  quelquefois  plus,  quelquefois  moins;  au  dela,  le  sac  fait  une 
rnie  renflee  du  volume  d'une  tete  d'epingle,  d'un  ceuf  ou  meme 
ine  tete  d'enfant. 

Au  niveau  du  collet,  la  paroi  semble  epaissie,  elle  est  plus  mince 
niveau  du  fond.  La  muqueuse,  irreguliere,  granuleuse  par  suite  de 
ypertrophie  de  la  couche  papillaire,  est  tapissee  d'un  epithelium 
pps  e])ais  que  normalement.  Souvent  oil  y  voit  des  ulcerations  et  des 
atrices,  la  tuberculose  peut  venir  se  greffer  dans  le  cul-de-sac.  La 
is-muqueuse  ne  presente  rien  de  bien  special;  on  y  signale  cepen- 
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dant  une  plus  grande  richesse  en  fibres  elastiques,  en  globules  bl;  cs 
dont  la  presence  inclique  une  inflammation.  La  tunique  musculitfj 
niee  par  Zenker,  admise  par  Klebs,  Kcenig  et  Bergmann,  est  disc  k 
par  Slarck  qui,  sur  65  observations,  trouve  23  fois  cette  tunique  m 
tionnee.  En  tous  cas,  elle  n'est  pas  continue,  ne  depasse  pas  le  colou 
n'occupe  que  la  face  anterieure,  la  face  posterieure  en  etant  depourL 
Dans  les  faits  de  Huber,  de  Kcenig,  de  Mandach,  de  WorthingL 
cites  par  Vial,  la  couche  musculaire  n' atleignait  que  la  partie  moyAe 
du  diverticule  :  l'ampoule  n'etait  constitute  que  par  la  muquese 
doublee  do  la  couche  fibro-conjonctive.  II  y  a  des  diverticules  dorjla 
paroi  ne  comporte  qu'une  tunique  muqueuse  et  une  rnembraae  c^- 
jonctive.  Lorsque  les  fibres  musculaires  existent,  elles  sont  ou  stm 
ou  lisses.  Dans  ce  dernier  cas,  on  les  a  regardees  comme  emananijle 
la  muscularis  mucosce. 

Lorsque  les  diverticules  atteignent  un  certain  volume,  le  pharli 
est  souvent  dilate,  enflamme,  fcesophage  aplati  et  rataline. 

Les  diverticules  de  traction  siegent  sur  la  portion  thoraciquc  e 
l'cesophage,  surtout  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la trachee  et  djs 
le  voisinage  de  la  bronche,  la  ou  l'organe  contracte  les  rapports  >s 
plus  proches  avec  les  masses  ganglionnaires.  Anterieurs  ou  lateral, 
souvent  multiples,  ils  sont  toujours  petits,  mesurant  10  a  12  millime  i 
de  profondeur  avec  un  orifice  de  6  a  8  millimetres  de  diametre.  Le : 
cavites  contiennent  parfois  une  grande  quantite  de  mucus.  Les  pa  i 
sont  constituees  par  une  muqueuse  plissee  et  une  sous-inuquei! 
infillrees  dans  certains  cas  de  produits  inflammatoires.  La  musculo 
est  tres  mince  ou  nulle.  Fait  important,  le  fond  de  ces  culs-de-sac  II 
sbuvent  perdu  dans  une  masse  fibreuse  qui  les  unit  avec  des  g  ■ 
glions  alteres,  frequemment  caseeux,  avec  la  trachee,  les  broncl; 
les  plevres,  le  pericarde,  1' arte  re  pulmonaire,  Taorte. 

II  en  est  d'autres  qui  sont  unis  par  une  mince  bride  cicatricielle  ■) 
bronches  ou  a  la  trachee ;  d'autres  encore,  situes  profoudem 
au-dessous  de  la  bifurcation  des  bronches,  et  qui  sont  quelquel: 
designes  sous  le  nom  vague  de  diverticules  de  traction-pulsion. 

La  nature  de  ces  formations  est  extremement  discutee.  Dans 
portion  cervicale,  certaines  d'entre  elles,  petites,  laterales,  ouvei 
sur  les  cotes  de  la  langue,  au  point  ou  se  rencontrent  parfois  I 
fislules  branchiales,  ou  coexistant  avec  elles,  sont  certainemeatd  c 
gine  congenitale.  Les  diverticules  dorsaux  ont  ete  regardes  com 
des  restes  ataviques  (Albrecht)  ou  encore  comme  des  malfonnauY 
congenitales  (Koanig  et  Klebs,  Bergmann).  D'apres  Zenker,  ils 
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oduisent  en  vertu  de  phenomenes  mecaniques,  agissant  sur  les 
)ints  faibles  de  la  paroi,  la  ou  celle-ci  n'est  formee  que  par  la 
uqueuse  et  les  inferieures  du  constricteur  inferieur.  La  pulsion  serait 
■ovoquee  par  la  presence  de  corps  etrangers,  les  traumatismes,  Tab- 
>rption  de  liquides  chauds  ou  corrosifs,  et  1' augmentation  de  pres- 
on  intracanaliculaire  resultant  d'une  stenose  organique  ou  d'un 
)asme  de  l'cesophage.  Apres  leur  penetration  dans  la  hernie 
tuqueuse,  les  ingesta  s'y  accumulent  et  dilatent  le  diverticule  nais- 
int. 

j  Quant  aux  diverticules  de  traction,  ils  s'expliquent  par  les  adhe- 
mces  qui  unissent  Tun  a  l'autre  l'cesophage  et  un  foyer  inflamma- 
)ire  voisin,  et  par  la  retraction  de  celles-ci.  C'est  par  suite  de  l'ex- 
i-eme  frequence  des  adenopathies  mediastines  que  ces  diverticules  se 
jencontreront  dans  la  portion  thoracique  de  l'oesophagique,  et  parti- 
ulierement  chez  l'enfant  (Delamare  et  Descazals). 

Mais  tous  ne  reconnaissent  pas  ce  mode  de  formation.  Pour  beau- 
oup  d'entre  eux,  comme  pour  les  diverticules  profonds,  Ribbert  a 
outenu  l'origine  congenitale.  C'est  une  explication  satisfaisante 
•our  ceux  qui  sont  silues  au-dessous  de  la  bifurcation  de  la  trachee. 
i  leur  sommet,  ils  sont  unis  a  cet  organe  par  une  bride  con- 
onctive  :  rarement  il  y  a  communication  entre  les  deux  conduits 
>u  une  adherence  plus  intime.  Cependant  le  fait  n'est  pas  abso- 
ument  exceptionnel  et  B.  Fischer  a  publie  un  fait  ou  1'oRsophage 
livise  en  deux  segments  termines  par  des  culs-de-sac  adherents  l'un 
i  l'autre  communiquait  par  le  bout  inferieur  avec  la  trachee.  Si  plus 
ard,  la  fistule  cesse  de  communiquer  avec  le  conduit  aerien,  et  que 
'oesophage  devienne  permeable,  il  se  fait  un  veritable  diverticule  de 
Taction,  dont  le  sommet  est  fixe  a  la  trachee.  D'apres  Heinen,  les 
diverticules  qui  sont  soudes  par  une  longue  bride  connective  aux 
jronches,  a  la  trachee,  au  pericarde,  sont  d'origine  congenitale;  ceux 
qui  au  contraire  sont  unis  aux  ganglions,  a  la  paroi  posterieure  de  la 
trachee,  ou  des  bronches  par  un  tissu  cicatriciel,  sans  bride,  ceux-la 
ont  une  origine  inflammatoire.  Les  diverticules  de  Ribbert  sont 
pneralement  uniques.  ' 

TUMEURS  DE  l'gESOPHAGE 

Tumeurs  benignes.  —  A  part  le  cancer,  les  tumeurs  de  l'cesophage 
sont  des  neoplasies  rares,  presque  exceptionnelles.  Les  tumeurs 
benignes  se  rencontrent  bien  rarement.  Ce  sont  des  tumeurs  kys- 
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tiques  on  des  papillomes,  des  fibromes,  lipomes  confondus  sousa 
nom  de  polypes  de  Vcesophage. 

Zahn,  Wyss,  ont  decrit  des  kystes  a  epithelium  cylindrique  ci . 
Ces  formations  siegent  a  la  partie  inferieure  de  l'oesophage,  j 
cardia,  si  bas,  que  l'ou  ne  peut  pas  toujours  dire  si  elles  apparti  - 
nent  a  l'oesophage  ou  a  l'estomac.  Ce  sont  de  petites  tumeurs  fli 
tuantes,  pouvant  mesurer  plusieurs  centimetres  de  section,  dont  i 
paroi,  epaisse  d'un  demi  a  deux  millimetres,  presente  un  revfil 
ment  a  une  seule  couche  d'epithelium  a  cils  vibratiles,  des  faiscen; 
de  fibres  musculaires  lisses,  et  des  amas  de  cellules  de  structil 
lymphatique. 

Ces  kystes  a  caracteres  fcetaux  sont  de  simples  curiosites. 

Les  polypes  de  l'cesophage,  tumeurs  benignes  plus  ou  moins  pe< 
culees,  ne  sont  le  plus  generalement  que  des  polypes  pharyngespe 
dants  dans  la  lumiere  du  canal  digestif.  II  en  existe  cependant  <\ 
appartiennent  en  propre  au  conduit. 

Le  premier  cas  parait  avoir  ete  signale  par  Schneider  en  171 
Depuis,  ont  paru  les  cas  de  de  Graef,  Sussins,  Pringle,  Mouro,  Gere 
Follin.  Middeldorpf  en  1857  en  a  reuni  12  cas.  II  en  existe  quelqu 
bonnes  observations  dues  a  Weigert,  Coats,  Ogle,  Wolfensbenrt 
Holt,  Glinski. 

lis  ont  une  forme  allongee.  Plats  ou  cylindriques,  d'habitude  un 
ques,  quelquefois  multiples  ou  divises,  il  y  en  a  qui  mesurent  20  ce 
timetres  et  d'autres  un  centimetre  et  moins.  Leur  structure  est  lo 
d'etre  univoque. 

Ogle  decrit  sous  ce  nom  un  sarcome  fuso-cellulaire ;  Bonman  d 
sarcomes  fuso-cellulaires  avec  cellules  geantes,  peut-etre  des 
sarcomes.  Le  cas  de  Holt  etait  un  lipome  recouvert  d'epitheliu 
pavimenteux,  avec  du  tissu  fibreux  et  des  faisceaux  de  fibres  muse 
laires  lisses;  la  tumeur  tres  vasculaire  ne  contenait  pas  de  nerl 
Curtis,  qui  en  a  fait  Texamen  histologique,  y  a  vu  entre  les  fibr 
conjonctives  de  nombreux  follicules  lymphoides.  C'etait  en  resume  \ 
fibro-lipome  vasculaire  avec  follicules  abondants.  Delbet  fait  ( 
pareilles  tumeurs  des  neoformations  inflammatoires,  Minsky  le' 
assigne  une  origine  congenitale,  et  de  fait  on  ne  peut  pas  ne  pas  et 
frappe  de  la  complexite  de  structure  de  ces  formations,  qui  rappelle 
les  tumeurs  mixtes. 

II  en  etait  ainsi  dans  le  cas  de  Glinski.  Get  auteur  a  trouve  sun 
cesophage  une  tumeur  grosse  comme  un  oeuf  de  poule,  longue  i 
7  cm.  1/2,  large  de  4  centimetres,  implantee  a  la  partie  inferieure  < 
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Lrganeet  sur  la  paroi  anterieure.  La  neoformation,  molle  par  places, 
ire  en  d'autres  points,  ulceree  a  sa  surface,  est  a  la  coupe  lisse, 
anchatre  ou  grisatre;  tout  a  cote  d'elle,  on  en  voyait  une  autre  de 
I  centimetres.  La  portion  superieure  laisse  voir  un  epithelium  pavi- 
enteux  stratifle  qui,  dans  la  plus  grande  partie  de  son  etendue,  est 
tere  et  desquame.  En  bas,  il  y  avait  des  placards  de  necrose  avec  de 
Miibreux  microorganismes.  Vers  le  milieu  apparaissent  des  cellules, 
|  plus  en  plus  serrees,  de  difterentes  grosseurs  et  d'aspect  varie  :  il 
a  surtout  des  cellules  en  fuseau  avec  des  noyaux  allonges;  entre 
s  bandes  de  ces  cellules,  et  entre  deux  d'entre  elles,  on  trouve  de 
; tils  leucocytes,  surtout  des  mononucleates,  des  cellules  rondes  ou 
ales  de  differente  grandeur,  des  cellules  geantes  a  plusieurs  noyaux. 
iaucoup  de  ces  elements  presentent  des  figures  de  caryocynese,  ou 
s  simples  mitoses  sans  division  cellulaire.  Outre  ces  cellules,  il  y  a 
ico re  des  elements  dont  le  protoplasma  a  des  contours  indistincts  et 
is  noyaux  tres  colores. 

De  plus,  on  voit  des  fibres  conjonctives,  du  tissu  myxomateux  avec 
3s  cellules  etoilees,  enfin  des  faisceaux  de  fibres  musculaires  striees 
noyau  central  ou  parietal.  Dans  ces  fibres,  la  striation  est  quelque- 
iis  peu  evidente  ou  manque  totaiement. 

La  neoplasie  est  tres  pauvre  en  vaisseaux.  Glinski  rapproche  cette 
jservation  de  celle  de  Wolfensberger.  La  tumeur  de  ce  dernier  auteur 
ait  riche  en  fibres  musculaires  striees  en  un  tissu  myxomateux.  II 
jjgarde  les  cellules  rondes,  en  fuseau,  ou  geantes  comme  des  figures 
e  developpement  des  fibres  musculaires  et  considere  qu'il  s'agit  d'un 
Writable  rhabdomyome.  Glinski  aclmet  dans  le  fait  qu'il  a  relate, 
)mme  dans  celui  de  Wolfensberger,  une  origine  embryonnaire.  Dans 
s  deux  cas,  le  siege  est  le  meme,  sur  la  paroi  anterieure,  la  ou  se 
ivisent  l'intestin  anterieur  et  l'appareil  respiratoire.  II  s'agit  d'un 
ssu  mesenchymateux,  de  germes  aberrants,  de  derives  du  myotome, 
n  remarquera  cependant  l'age  avance  des  porteurs  de  ces  neoplasies, 
I  et  75  ans. 

Tumeurs  malignes.  —  Les  tumours  malignes  conjonctives  sont 
element  tres  rares. 

H.  Starcka  publie  deux  cas  de  sarcome  de  l'oesophage  et  a  passe  en 
ivue  quelques  cas  publies.  Ces  tumeurs  se  developpent  sur  l'une 
ps  parois  de  l'organe,  quelquefois  a  la  bouche  superieure  de  l'oeso- 
jhage,  au  niveau  du  constricteur  inferieur  du  pharynx  et  du  segment 
pisin  de  l'oesophage  (Chapman).  Plus  rarement,  elles  forment  un  an- 
jeau  complet,  comme  dans  l'observation  de  Kolleston,  ou  l'auteur 
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trouva  au  cardia  un  sarcome  adherent  au  pericarde.  Plus  souvent, 
s'agit  d'unetumeur  developpeelongitudinalementsur  l'un  des  segment 
du  conduit.  Elle  s'infecte  facilement,  se  gangrene,  et  donne  oais 
sance  a  des  pleuresies  purulentes,  des  septicemies,  des  perforation) 
de  l'cesophage.  Leur  origine  est  dans  la  sous-muqueuse  Elle  pent  fair 
saillie  dans  la  lumiere,  se  pediculiser,  et  venir  former  un  polype  com- 
pose de  cellules  en  fuseau  (cas  de  Ogle).  Lamuqueuse  elle-meme  resti 
intacte  ou  est  envahie,  s'ulcere  et  disparait.  Quant  a  la  musculairi 
elle  est  libre  ou  transformed  en  tissu  sarcomateux.  Dans  le  fait  relati 
par  Targe tt,  la  tumeur  etendue  de  la  bifurcation  de  la  trachee  au  car- 
dia avait  en  un  point  envahi  la  musculaire  et  perfore  le  canal. 

Leur  structure  est  generalement  banale,  ce  sont  des  sarcomes  ;t. 
cellules  rondes  (Shaw,  Rolleston)  ou  en  fuseaux,  quelquefois  les  deux 
types  cellulaires  se  trouvent  reunis  (Chapman,  Targett).  A  cdte  des 
elements  en  fuseau  il  peut  y  avoir  des  cellules  polymorphes  (Gast- 
par). 

Parmi  les  autres  observations  qui  ont  ete  publiees  (Notthafl,  Paget.! 
Butlin,  Albrecht,  Lauriston),  nous  retiendrons  celle  de  Stephan  qui  a 
trouve  chez  un  enfant  de  quatre  ans  un  lymphosarcome  etendu  du  haul 
de  la  bifurcation  de  la  trachee  jusqu'au  cardia. 

II  est  a  remarquer  que  la  propagation  des  sarcomes  du  mediastin 
a  l'oesophage  est  assez  rare.  Kundrat  en  signale  deux  cas;  Helber, 
von  Rotschy,  chacun  un.  Schlagenhaufer  en  rapporte  deux  nou- 
velles  observations.  C'est  que  toutes  les  tumeurs  du  mediastin  aux- 
quelles  on  donne  le  nom  de  lymphosarcomes  n'ont  pas  loujours  one 
marche  maligne  et  que  beaucoup  d'entre  elles  sont  le  fait  d'alterations 
inllammatoires  d  un  type  special,  pouvant  ii  est  vrai  evoluer  dans 
quelques  cas,  comme  un  sarcome,  dont  elles  prennent  la  structure 
dans  des  conditions  encore  indeterminees. 

La  possibility  d'un  lymphosarcome  primitif  de  l'cesophage  peut 
surprendre,  cet  organe  n'ayant  pas  a  l'etat  normal  de  follicules  lym- 
phatiques  pour  quelques  auteurs  (Dobrowolski).  Mais  Kundrat  en  admet 
la  possibility  et  des  histologistes  ont  decrit  des  formations  .adenoides 
au  niveau  de  la  muqueuse  de  l'oesophage. 

Cancer  de  l'oesophage.  —  C'est  de  beaucoup  la  forme  de  tumeur 
maligne  la  plus  frequente  de  l'cesophage.  Considere  comme  rare  par 
Zenker  et  Ziemssen  (30  cancers  cesophagiens  sur  5.079  cas),  par  Le 
Noir  (2  observations  sur  605),  le  cancer  de  l'cesophage  estau  contraire 
frequent  pour  Mathieu  et  Dobrovici  (30  pour  100). 

Son  siege  de  predilection  est  tres  differemment  apprecie  :  c'est  pour 
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C  nil  et  Ranvier  la  partie  moyenne  de  l'oesophage,  au  niveau  de  la 
b  ircation  de  la  trachee;  pour  Zenker  et  Zimmermann,  1'extremite 
ir ;rieure ;  pour  Rokitansky,  1'extremite  superieure.  II  semble  que  l'opi- 
nn  de  Cornil  et  Ranvier  soit  justifiee  par  le  plus  grand  nombre  des 

0  ervations. 

Generalement  latumeur  est  unique,  quelquefois  cependant  onpeut 
eitrouver  une  autre  au  cardia,  ce  qui  s'expliquerait  d'apres  Hartmann 
p  la  greft'e  d'une  parcelle  tombee  de  la  tumeur  superieure.  Excep- 
tiinellement,  elle  occupe  tout  le  canal  ou  la  majeure  partie  de  son 
endue  (Laumet,  Boydan,  Tripier);  la  tumeur,  longue  de  5  ou  6  cen- 
timetres, n'occupe  qu'une  partie  du  canal,  plus  rarement  elle  est  annu- 
e. 

Elle  infiltre  d'abord  la  muqueuse  qui  s'epaissit  et  fait  saillie  dans 
lumiere  de  l'oesophage,  puis  elle  s'ulcere  en  dedans,  tandis  qu'elle 
^ahit  les  regions  du  voisinage,  non  sans  avoir  quelquefois  perfore 
rgane  ou  etabli  une  fistule  etablissant  des  communications  entre  la 
chee,  les  bronches,  les  plevres,  le  pericarde.  Vitrac,  dans  un  cas,  a 
chstate  un  envahissement  rapide  de  la  trachee,  contrastant  avec  le 
p ii  d'alteration  de  la  muqueuse  cesophagienne.  Cette  variete  de  c&n- 
r,  cancer  profond,  est  rare.  Le  pharynx,  le  corps  thyroide,  le  paquet 
sculo-nerveux  du  cou,  les  recurrents  sont  rapidement  englobes  dans 

1  masse  cancereuse.  De  bonne  heure  les  ganglions  peri-oesophagiens 
peri-tracheo-bronchiques  sont  pris.Dans  un  cas  Cornil  a  trouve  pres 

la  trachee  un  gros  ganglion  dont  la  masse  centrale  ramollie 
mmuniquait  avec  la  trachee.  Les  metastases  sont  rares,  mais  elles 
t  ete  signalees  dans  tous  les  visceres. 

Au-dessus  du  neoplasme,  l'oesophage  est  ramolli,  ulcere.  II  y  aurait 
ue  retro-dilatation  (Behier)  avec  une  hypertrophic  des  couches  mus- 
laires  (Zenker  et  Ziemssen)  qui  n'a  pas  ete  admise  par  tous  les  au- 
urs.  Hartmann  pense  qu'il  s'agit  surtout  ici  de  decollements  parie- 
ux  dus  a  des  infiltrations  purulentes. 

Von  Hacker  et  Rosenheim  signalent  des  plaques  de  leucoplasie  au- 
ssus  de  la  stenose. 

Histologiquement  l'epitheliome  de  l'oesophage  est  un  epithelioma 
ivimenteux  lobule  a  globes  epidermiques  ou  un  epithelioma  tubule. 

Herxheimer  a  vu  chez  un  homme  de  67  ans,  all  centimetres  du 
irdia,  une  tumeur  qui  sepresentait  comme  un  sarcome  pur,  mais  qui, 
un  examen  approfondi,  etait  par  places  nettement  cancereuse.  II  rap- 
:oche  ce  type  des  tumeurs  experimentales  dans  lesquelles  c'est  d'abord 
carcinome  qui  se  developpe,  puis  le  stroma  qui  devient  sarcomateux. 
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C'est  la  un  fait  exceptionnel. 

Moins  rare  est  V 'epithelioma  cylindrique  de  l'oesophage. 

En  1889,  Hanot  et  Parmentier  ont  decrit  une  variete  d'epitheliome 
de  cet  organe  qui  histologiquement  etait  un  epithelioma  cylindrique 
meme  cylindro-prismatique. 

Chavannaz  a  trouve  sur  un  oesophage,  a  deux  centimetres  au-dessi^ 
du  cardia,  une  tumeur  molle  vegetante  formant  anneau  et  constitu6i 
histologiquement  par  des  tubes  cellulaires  pleins  ou  pourvus  d'une 
lumiere  centrale,  plonges  dans  une  atmosphere  de  tissu  conjonctif 
pauvre  en  vaisseaux.  Ges  tubes  etaient  formes  de  cellules  cylindriques 
ou  cylindro-coniques,  formant  des  trainees  ou  des  diverticules  tres 
irreguliers.  Ges  elements,  riches  en  protoplasma,  ont  un  beau  noyau 
basilaire.  Les  boyaux  neoformes  se  presentent  comme  ayant  un  aspect 
glandulaire  tantot  typique,  et  tantot  atypique. 

Bristowe  signale  un  cancer  gelatineux  de  l'oesophage  avec  metas- 
tase  au  cardia,  de  l'estomac,  le  pancreas,  les  glandes  lymphatiques,  le 
poumon.  Cette  tumeur,  en  rayon  de  miel,  etait  constitute  par  des  nids 
de  cellules  cylindriques,  de  cellules  geantes  et  une  grande  quantite  de 
mucus,  le  tout  horde  par  une  fine  membrane.  Fischer  a  vu  egalement 
un  type  de  cancer  forme  de  cavites  remplies  de  mucus  et  qui  his- 
tologiquement comprenait  des  alveoles  etroits  ou  Ton  trouvait  des  cel- 
lules polyrnorphes  et  des  cellules  geantes.  Enfin  Francke  decrit  une 
tumeur  du  volume  d'un  oeuf  d'oie  entravant  la  circonference  de  l'oeso- 
phage a  quelques  centimetres  du  cardia,  Gette  neoplasie  en  «  rayon  de 
miel  »  a  contenu  visqueux,  presentait  des  alveoles  siegeant  dans  la 
sous-muqueuse  et  la  musculaire,  tapisses  de  cellules  polyrnorphes, 
et  des  bandes  de  cellules  cylindriques,  hautes  et  claires.  Dans  les 
alveoles,  nombreuses  etaient  les  figures  de  degenerescence  muqueuse. 
Enfin,  on  notait  une  grande  quantite  de  cellules  geantes  a  type  medul- 
laire. 

Quelle  estlapathogeniede  ces  epitheliomes,  cylindro-prismaliques. 
cylindriques,  de  ces  carcinomes  cylindro-cellulaires  gelatineux(Francke) 
ou  adeno-carcinomes  (Fischer)? 

Hanot  attribue  au  cas  qu'il  a  decrit  une  origine  nettement  glandu- 
laire. Cornil  et  Ranvier  avaient  observe  dans  une  observation  d'epithe- 
liome pavimenteux  la  participation  des  glandes  a  l'edification  de  la 
tumeur.  Mais  il  semble,  dit  Hanot,  que  ce  soitBehier  qui,  le  premier, 
ait  decrit  l'epithetiome  glandulaire  dercesophage.  Cet  auteur  rappelleen 
effet  un  cas  examine  par  Robin  ou  la  tumeur  oesophagienne  dependait 
de  la  multiplication  de  lepithelium  intra-glandulaire.  Robin  en  avail 
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eja  vu  un  cas  semblable.  Chavannaz,  Fischer  admettent  egalement 
ette  origine  glandulaire.  D'apres  Francke,  qui  ne  mentionne  pas  le 
avail  d'Hanot,  la  tumeur  qu'il  a  etudiee,  comme  celle  de  Fischer,  de 
ristowe,  se  serait  developpee  aux  depens  de  ces  ilots  epitheliaux  a 
tructure  semblable  a  celle  de  la  muqueuse  gastrique,  ilots  sur  lesquels 
chaffer,  Neuman,  Ruckert,  Eberth  ont  appele  l'attention. 


GLANDES  SALIVAIRES 


IJISTOLOGIE  NORM  ALE 

On  peut  ranger  dans  trois  types  glandulaires  principaux  les  differentes 
landes  salivaires.  Les  unes,  telle  la  parotide,  sont  des  glandes  sereuses; 
is  autres,  glandes  palatines,  sont  muqueuses;  d'autres  enfin,  sous-maxil- 
lire  et  sublinguale,  sont  mixtes  :  sero-muqueuses.  Leur  structure  histo- 
3gique  varie  avec  chacune  de  ces  varietes  de  secretion. 

La  parotide  est  constitute  par  une  serie  de  lobules  separes  par  des  eloi- 
gns conjonctivo-vasculaires,  renfermant  elles-memes  par  places  des  amas 
sdipeux  et  des  formations  lymphoides,  veritables  lollicules  clos.  Chaque 
>bule  represente  un  groupement  d'acini  dont  le  centre  meme  est  occupe 
ar  une  lumiere  plus  ou  moins  elroite ;  des  canaux  excreteurs  de  plus  en 
lus  volumineux  recueillent  ainsi  la  salive  secretee  pour  aboutir  au  canal  de 
tenon.  Les  elements  cellulaires  des  acini  reposent  sur  une  membrane 
itree;  les  cellules  elles-memes  ont  une  forme  pyramidale,  disposees  sur 
ne  seule  couche,  elles  ont  15  a  20  p.  de  haut  :  leur  aspect  parait  grenu.  Le 
oyau  repousse  a  la  partie  basale  est  fonce,  le  cytoplasma  alveolaire 
irconscritde  petites  cavites  remplies  de  granulations.  A  la  base  ou  entre  les 
ellules  sereuses  sen  trouvent  d'autres,  dont  le  noyau  est  clair  et  le  proto- 
lasma  grenu  tres  colore  :  ce  sont  les  cellules  cenlro-acineuses.  Le  revete- 
lent  des  canaux  excreteurs  est  forme  de  cellules  cubiques  sur  ceux  de  pelits 
alibres;  elles  prennent  le  type  polyedrique  sur  les  plus  volumineux,  pour 
evenir  enlin  stratifiees  au  niveau  du  canal  de  Stenon. 

La  forme  des  acini  des  glandes  palatines  dilfere  des  precedents  en  ce  que 
aspect  tubule  est  bienplus  manifeste;  le  centre  meme  presente  une  lumiere 
rrondie  bien  plus  large.  Les  cellules  de  revetement  sont  pyramidales,  le 
oyau  est  situe  a  l'extremite  basale,  le  pi-otoplasma  est  relicule,  il  renferme 
3  nombreuses  granulations  mucipares. 

Les  glandes  sous-maxillaires  et  sublinguales  renferment,  en  tant  que 
landes  mixtes,  des  elements  sereux  et  d'autres  sero-muqueux.  Les  acini 
heux  ressemblent  a  ceux  de  la  parotide,  mais  ils  en  different  par  quelques 
3ints  :  le  noyau  situe  a  la  partie  basale  est  volumineux,  bien  arrondi;  le 
potoplasma  qui  l'environne  n'a  pas  l'aspect  alveolaire,  mais  presente  des 
laments  basaux.  Les  acini  sero-muqueux  renferment  a  la  fois  les  deux  ordres 
J  cellules  ainsi  que  des  centro-acineuses.  Les  plus  petits  canaux  excreteurs 
anaux  de  Boll)  sont  tapisses  d'un  rang  de  cellules  prismatiques;  les  inter- 
ediaires  (canal  strie)  ont  une  membrane  vitree  et  un  epithelium  a  deux 
mgees  d'elements. 

Le  canal  de  Wharton  est  conslitue  par  des  fibres  lisses  longitudinales 
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qu'une  vitree  separe  de  deux  couches  d'assises  cellulaires  dont  les  plus 
superficielles  presentent  un  plateau.  Quelques  cellules  calciformes  sont  i 
exceptionnellement  disposees  entre  ces  elements. 

La  glande  sublingual  ne  differe  de  la  sous-maxillaire.que  par  la  predo-  | 
minance  des  elements  muqueux. 

• 

LESIONS  INFLAMMATOIRES  NON  SPECIFIQUES 

Les  alterations  aigues  des  glandes  salivaires  relevent,  comme  les 
alterations  analogues  d'autres  glandes,  de  l'infection.  Normalement, 
le  balayage  mecanique  produit  par  la  salive,  un  certain  degre  de  pou-  ' 
voir  bactericide,  faible  pour  la  salive  sous-maxillaire,  plus  marque 
pour  celle  de  la  parotide  (Clairmont),  suffisent  a  assurer  Taseptie  des 
canaux  glandulaires ;  seule  leur  extremite  buccale  serait  septique 
(Duclaux);  cependant,  les  recherches  recentes  de  Gilbert  et  Lippmann 
ont  montre  l'existence  d'un  microbisme  latent  remontant  jusqu'aux 
principales  branches  de  division  canaliculars,  et  constitue  par  une 
flore  surtout  anaerobic  Que  des  causes  locales  (corps  etrangers)  ou 
generates  provoquent  un  ecoulement  moins  abondant  du  liquide  sali- 
vaire,  et  l'infection  ascendante  peut  se  produire  rapidement  :  ce  mode 
d'infection,  d'origine  buccale,  n'est  pas  le  seul,  et  la  voie  sanguine  ou 
lymphatique  est  souvent  en  cause  (Orth,  Hanau,  Pilliet).  L'infection  par 
propagation  (furoncle,  anthrax,  etc.)  est  aussi  frequente.  L'inflam- 
mation  peut  se  localiser  uniquement  au  canal  excreteur,  il  s'agit  alors 
de  sialadochite.  L'orifice  du  canal  est  tumefie,  rouge,  beant;  par 
expression  on  peut  faire  sourdre  soit  une  goutte  de  pus,  soit  une  sorte 
de  bouchon  fibrino-purulent  :  sialadochite  fibrineuse  de  Kussmaul, 
signalee  au  niveau  du  canal  de  Stenon  et  decrite  aussi  par  Berthol, 
par  Stiller  et  Ipscher,  au  niveau  du  canal  de  Wharton.  Exceptionnel- 
lement, la  penetration  d'air  dans  le  canal  dilate  en  amont  du  point 
retreci  peut  provoquer  Tapparition  d'une  tumeur  gazeuse  crepitante. 

Les  parotidites  aigues  relevent  de  multiples  causes  etiologiques; 
Finflammation  atteint  generalement  toute  la  glande;  elle  peut  etre 
unilaterale  ou  bilaterale,  se  localiser  uniquement  a  la  parotide  ou 
atteindre  en  meme  temps  la  sous-maxillaire.  Le  volume  de  la  glande 
est  double,  quelquefois  meme  triple,  quadruple.  Macroscopiquement 
elle  est  rouge  ou  parsemee  de  plus  de  lobules  jaunatres.  De  petits 
abces  interacineux  fusionnent,  la  glande  est  dissociee  par  une  nappe 
purulente,  le  pus  est  mal  lie,  tres  fetide,  grisatre.  La  mortification 
gangreneuse  peut  etre  l'aboutissant  ultime  de  ce  processus  infectieux. 

L'etude  histologique  des  coupes  montre  que  c'est  surtout  autour 
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s  canaux  intralobulaires  et  des  acini  que  l'inliltration  leucocytaire 
edomine  (Orth,  Hanau,  Pilliet,  Claisse  et  Dupre).  Les  cellules  des 
ini  degenerent,  elles  sont  granuleuses;  la  lumiere  des  acini  et  des 
naux  excreteurs  est  souvent  obliteree  par  des  amas  de  globules 
lanes  et  de  microbes.  On  a  signale  principalement  le  bacille  d'Eberth 
(inowski-Futtirer),  le  pneumocoque  (Toupet-Teste  et  Prior-Duplay) 
cours  de  la  pneumonie,  ou  sans  pneumonie  (Menetrier),  le  staphy- 
soque,  hote  le  plus  habituel  (Hanau,  Ginner),  enfin  le  streptocoque, 
tetragene,  le  bacille  de  Friedlander. 

Les  sous-maxillites  sont  presque  toujours  consecutives  a  une 
liiase  ou  a  la  presence  d'un  corps  etranger  du  canal  de  Whurton ; 
eceptionnellement  elles  releveraient  d'une  infection  generale. 

Parmi  les  parotidites  aigues,  la  parotidite  ourlienne  est  une  des 
p is  frequentes;  les  lesions  histologiques  en  sont  fort  peu  connues. 
Jemeyer,  Bamberger  avaient  constate,  l'un  une  exsudation  sereuse, 
1  Litre  une  exsudation  fibrineuse  dans  les  tissus  interacineux  et  inter- 
g.ndulaires.  Sur  une  coupe  qu'il  nous  fut  donne  d'examiner,  nous 
ams  retrouve,  dans  le  voisinage  des  canaux  excreteurs,  cet  exsudat 
aemateux  infiltre  entre  les  acini;  ceux-ci  sont,  en  ces  points,  tres 
ddinues  de  volume  par  compression  cellulaire;  les  lesions  nous  ont 
u  predominer  sur  les  canaux  excreteurs  dont  les  elements  des- 
tines sont  tombes  dans  la  lumiere  centrale  pele-mele  avec  des  leu- 
ytes  et  quelques  polynucleaires.  Les  cellules  de  la  paroi  sont  gon- 
s,  fusiformes;  dissociees  en  partie  par  l'oademe  interstitiel,  elles 
detachent  et  contribuent  a  former  l'exsudat  intracanaliculaire. 
eu  de  distance,  par  contre,  de  ces  lesions  canaliculars,  les  acini 
t  sains  et  les  elements  ont  conserve  leur  aspect  granuleux  normal, 
places,  une  congestion  vasculaire  intense  se  traduit  par  de  veri- 
es  lacis  de  globules  rouges  situes  entre  les  acini.  L'examen  du 
ide  salivaire  au  cours  de  la  parotidite  ourlienne  a  montre  a  Sicard 
eOopter,  a  Monteil,  des  faits  interessants.  Ces  auteurs  ont  constate 
iu  debut  de  l'affection  le  contenu  est  forme  avec  la  salive  d'ele- 
its  lymphocytaires,  de  polynucleaires,  de  gros  mononucleaires  et 
derares  cellules  glandulaires.  Gette  reaction  leucocytaire  permet- 
t  un  diagnostic  d'oreillons  d'une  facon  tres  precoce,  par  sa  consta- 
ta|n.  Dans  une  deuxieme  periode,  les  elements  glandulaires  pre- 
inent :  cellules  fusiformes  isoiees  ou  accolees.  et  cellules  glandu- 
is  pleines  ou  a  vacuoles,  ou  en  cupules.  a  la  periode  de  declin, 
elements  cellulaires  se  rarefient ;  les  lymphocytes  et  les  gros 
ucleaires  disparaitraient  les  derniers.  On  trouve  toujours  dans  ces 
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diverses  preparations  de  grandes  cellules  pavimenteuses,  debris  de 
repithelium  buccal,  detachees  par  le  catheterisme. 

INFLAMMATIONS  CIIRONIQUES  NON  SPEC1FIQTJES 

Les  toxiqaes,  le  plomb  en  particulier,  determinent  des  parotidites 
chroniques  :  la  parotidite  saturnine  en  est  une  des  mieux  connues 
depuis  les  descriptions  de  Comby,  Parisot,  Valence,  Achard,  Launois, ! 
Glaisse  et  Dupre,  Hudelo,  Renon,  Apert,  Poncet  et  Mo uri quant,  les 
theses  de  Mielemans,  Croules.  Garcin.  Elle  se  traduit  par  ungon-j 
flement  de  la  region  parotidienne  empietant  sur  les  maxillaires,  gene- , 
ralement  symetrique  ou  predominant  souvent  a  gauche;  frequemment 
aussi  un  gonflement  de  la  glande  sous-maxillaire  coexiste  avec  le  pre- 
cedent. A  la  palpation,  la  tumeur  parait  bosselee;  elle  est  dure,  resis- 
tante,  elastique,  sans  adherence  aux  organes  sous-jacents.  Le  canal 
dp  Stenon  chroniquement  atteint  se  presente  aussi  assez  souvent  sous 
la  forme  d'un  cordon  indure. 

Macroscopiquement,  l'hypertrophie  glandulaire  est  manifeste;  le 
volume  de  la  glande  est  au  moins  double.  Les  lesions  histolo-giques 
sont  surtout  canaliculars;  les  canaux  excreteurs  presentent  une 
multiplication  et  une  desquamation  epitheliale  nette,  repithelium  est 
plus  aplati.  La  sclerose  periglandulaire  est  frequente,  elle  est  sur- 
tout pericanaliculaire.  Mielemans,  en  dehors  de  cette  hypertropliie 
conjonctive,  de  cette  cirrhose  hypertrophique  glandulaire  (Glaisse  et 
Dupre),  n'avait  pas  note  de  lesions  epitheliales.  Apert,  dans  une 
observation  recente,  a  signale  l'hypertrophie  des  elements  glandu- 
iaires  et  des  lesions  vasculaires  marquees:  epaississement  des  parois. 
Simon,  sur  une  coupe  d'Achard  et  Loeper,  note  une  infiltration  grais- 
seuse  marquee  d'un  grand  nombre  d'acini  et  du  tissu  conjonctil 
interstitiel. 

Les  corps  etrangers  des  voies  d'excretion  salivaire,  tels  que  arete 
de  poisson,  soies  de  brosse  a  dent,  brins  de  paille,  etc.,  en  provoquant 
une  retention  salivaire  septique,  determinent  l'inflammation  et  la  sup- 
puration de  la  glande  :  la  terminaison  par  abces,  par  sclerose  glandu- 
laire est  frequente. 

La  litliiase  salivaire,  comme  l'a  montre  Galippe,  est,  elle  aussi, 
fonction  d'infection  salivaire;  le  streptothrix(Klebs)  est  plus  enjeuque 
le  streptocoque  (Loison).  Glomadeuc,  Guilloteau,  Scheffer,  Perrone, 
Schwartz  en  ont  bien  etudie  les  manifestations  et  les  conditions  etio- 
logiques.  La  lithiase  ne  s'observe  qu'au  niveau  de  la  parotide  et  de 
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sous-maxillaire  et  de  leurs  canaux  excreteurs..Ceux-ci  sont  meme 
!us  souvent  atteints  que  les  glandes;  le  canal  de  Wharton  principa- 
ment  (de  Clomadeuc-Roberg)  pent  etre,  parce  que  la  salive  de  la 
)us-maxillaire  est  plus  epaisse,  plus  riche  en  sels  (Wenzel).  Les  con- 
ations intraglandulaires  sont  spheriques,  les  canaliculaires  sont  a 
icettes  allongees,  disposees  en  chapelet,  quelquefois  presentant  une 
buttiere  longitudinale  sur  une  face,  ou  presentant  un  vrai  canal 
31um).  Leur  poids,  de  2  a  3  grammes  en  moyenne,  a  pu  atteindre 
xceptionnellement  93  grammes;  leur  coloration  est  gris  blanchatre, 
.  consistance  en  est  friable.  A  la  coupe  ils  sont  stratifies;  les  stratifi- 
ations  sont  souvent  concentriques  a  un  corps  etranger  central.  Du 
hosphate  et  du  carbonate  de  chaux,  des  malieres  organiques,  telle 
st  leur  constitution  chimique.  Macroscopiquement.  le  canal  excre- 
bur  presente  une  retro-dilatation  en  arriere  de  l'obstacle;  la  glande 
jlle-meme  est  dure,  resistante,  sclerosee,  souvent  adherente  aux 
issus  voisins;  de  tres  petites  concretions  calculeuses  se  retrouvent 
usque  dans  les  premieres  bifurcations  canaliculaires.  A  un  faible 
rossissement,  l'examen  liistologique  met  en  evidence  la  gangue  scle- 
euse  qui  entoure  et  dissocie  la  glande.  Un  grossissement  plus  fort 
nontre  surtout  l'existence  d'une  cirrhose  endo  et  perilobulaire  avec 
trophie  des  culs-de-sac  et  dilatation  des  canaux  excreteurs  (Pilliet, 
)Cheffer,  Weinberg).  Perrone  a  insiste  sur  l'infiltration  de  la  paroi  des 
anaux  dilates  par  des  leucocytes,  de  gros  mononucleaires  et  des  glo- 
niles  rouges  :  les  fibrilles  connectives  sont  dissociees,  a  quelque  dis- 
ance  seulement  le  tissu  conjonctif  est  epaissi  et  forme  de  cellules 
illongees..  Par  places  on  retrouve  dans  ces  bandes  connectives  des 
'esliges  du  tissu  glandulaire;  les  cellules  sont  atrophiees,  aplaties,  ne 
)resentant  qu'une  mince  couche  protoplasmique  dont  le  noyau  est 
efoule  a  la  partie  basale;  en  d'autres  points,  Pinfiltratioh  leucocytaire 
iboulit  a  la  formation  d'abces  microscopiques.  Infectieuses  pour  la 
najorite  des  auteurs,  ces  lesions,  pour  Arnozan  et  Vaillard-Langen- 
nack,  seraient  dues  seulement  a  la  stase  salivaire. 
!    Kuttner  a  designe  sous  le  nom  de  tumeurs  inflammatoircs,  en 
lehors  de  la  lithiase,  une  affection  exceptionnelle  simulant  une  tumeur 
le  la  region  sous-maxillaire,  inclolore,  non  adherente  a  la  peau,  mais 
3eu  mobile  dans  la  profondeur.  Histologiquement  il  s'agit  d'une  inflam- 
mation chronique  portant  sur  le  tissu  interstitiel,  accompagnee  quel- 
quefois de  petits  abces  miliaires,  aboutissant  a  une  sclerose  conjonc- 
live  avec  disparition  du  tissu  glandulaire.  Ces  tumeurs  sont  souvent 
confondues  avec  des  tumeurs  malignes. 
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LESIONS  SPEC1FIQUES 

Tuberculose  des  glandes  salivaires. 

Valude,  resumant  les  recherches  anterieures,  a  bien  montre  que 
la  tuberculose  peut  se  localiser  au  niveau  des  glandes  salivaires; 
experimentalement  meme,  cet  auteur  avait  reussi  a  provoquer  des 
lesions  de  cette  nature  au  niveau  de  la  parotide  de  lapins.  Elles  sont 
souvent  confondues  avec  les'tumeurs  de  ces  organes.  Seul  l'examen 
histologique  a  permis  a  de  Paoli  d'affirmer  la  nature  tuberculeuse 
d'un  soi-disant  fibro-sarcome  de  la  parotide,  de  meme  pour  Stuben- 
rauch  dont  la  piece  avait  ete  consideree  comme  kyste  salivaire.  Aievoli 
dans  les  memes  conditions  fit  l'examen  d'un  cas  de  tuberculose  de  la 
glande  sous-maxiilaire.  Des  observations  nouvelles  sont  dues  a  de 
Paoli,  Legueu  et  Marien,  Joux,  Bochhorn,  Parent,  Aievoli,  Le  Fas, 
Lecene,  Miniz,  Jacob  Franck.  L'afTection  se  presente  sous  deux  formes 
principales  :  dans  l'une,  lorme  circonscrite,  la  plus  rare,  on  troirvea 
Tinteneur  de  la  glande  des  collections  plus  ou  moins  considerables, 
formant  de  veritables  abces  froids  (Obs.  de  Legueu  et  Marien),  ou  des 
cavites  kystiques  a  parois  inegales,  tomenteuses,  qui  se  montrenta 
l'examen  histologique  parsemees  de  tubercules  (Stubenrauch).  La 
forme  diffuse  se  caracterise  par  une  induration  glandulaire  genera- 
lisee,  parsemee  de  petits  foyers  caseeux  ou  d'abces  miliaires  irregu- 
lieremenl  dissemines.  Histologiquement  la  description  de  Lecene 
montre  la  lesion  constitute  par  une  infiltration  embryonnaire  conside- 
rable dissociant  le  tissu  glandulaire  en  zones  plus  ou  moins  irregu- 
lieres;  a  la  peripherie  de  cette  zone  d'infiltration,  au  voisinage  des 
acini  glandulaires  normaux  se  trouvent  des  cellules  geantes  typiques. 
Les  elements  glandulaires  perdus  au  milieu  de  ces  zones  d'infiltration 
disparaissent  graduellement.  L'endothelium  vasculaire  et  lymphatique 
prolifere  (Aievoli);  Le  Fas  a  montre  que  des  cellules  geantes  peuvent 
se  produire  aux  depens  de  rendothelium  des  vaisseaux  et  de  1  epi- 
thelium des  canaux  excreteurs.  Aievoli  insiste  sur  la  tendance  fre- 
quente  de  ces  infiltrats  a  evoluer  vers  l'organisation  fibreuse,  cieatri- 
cielle;  de  Paoli  a  vu  des  lesions  de  nevrite  et  de  perinevrite. 

Suivant  que  l'infection  s'est  faite  par  la  voie  ascendante,  ou  des- 
cendante,  les  lesions  sont  surtout  canaliculaires,  ou  perivasculaires. 
Ces  modes  d'infection  furent  reprocluits  experimentalement  par  Pinoy. 
Les  bacilles  sont  generalement  peu  abondants  ou  difficiles  amettre  en 
evidence. 
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Syphilis  des  glandes  salivaires. 


La  syphilis  des  glandes  salivaires  est  peu  connue,  il  n'en  existe 
me  de  tres  rares  observations;  et  cependant  ces  organes  ne  sont  pas 
i  l'abri  de  l'infection  par  le  treponeme,  car  Follet  a  trouve  dans  la 
salive  d'un  syphilitique  non  traite  de  nombreuses  spirochetes;  mais 
'auteur  se  hate  de  faire  remarquer  que  toutes  les  formes  spiriilaires 
ju'il  a  vues  n'etaient  evidemment  pas  toutes  de  veritables  treponemes. 
)n  a  signale  a  la  periode  secondaire  un  certain  gonflement  de  la 
glande,  mais  presque  toutes  les  observations  rapportees  concernent 
les  lesions  d'ordre  tertiaire.  L'observation  de  Lancereaux  concernait 
in  fait  d'infiltration  gommeuse  de  la  sous-maxillaire ;  celle  de  Four- 
lier  et  Verneuil,  un  cas  de  syphilis  tertiaire  sclereuse  de  la  sublingual ; 
;elle  de  Bock,  une  syphilis  gommeuse  de  la  parotide;  celle  de  de  La- 
)ersonne,  uneparotidite  sclereuse  bilaterale.  Plus  frequentes  semblent 
itre  les  manifestations  analogues  au  cours  de  la  syphilis  hereditaire. 

Des  1898,  Koschel  avait  rapporte  une  observation  de  lesions  gom- 
neuses  de  la  parotide  chez  une  fillette  hereclo-syphilitique;  dans  sa 
hese,  Faroy  en  decrit  trois  nouveaux  cas  avec  examen  histologique 
ietaille. 

Macroscopiquernent  les  alterations  sont  peu  marquees ;  c'est  a  peine 
;i  les  grains  glandulaires  sont  un  peu  plus  distants  les  uns  des  autres, 
iepares  qu'ils  sont  par  une  trame  conjonctive  hypertrophiee.  La  cou- 
eur  normale  gris  rose  est  quelquefois  un  peu  plus  violacee,  lie  de 
in,  par  suite  de  la  congestion  de  la  glande  (Faroy).  Sur  la  coupe  micros- 
opique  on  reconnait  de  suite  1'hypertrophie  considerable  du  tissu  inler- 
[landulaire;  il  envoie  une  serie  de  cloisons  connectives  qui  subdivisent 
e  lobule,  penetrant  meme  entre  les  acini.  Souvent  la  disposition  con- 
entrique  de  cette  trame  conjonctive  tend  a  encapsuler  les  lobules;  le 
issu  qui  la  forme  est  un  tissu  adulte  fibreux,  les  cellules  connectives 
eunes  se  retrouvent  dans  le  tissu  interlobulaire.  Si  Ton  elimine  les 
.Iterations  glandulaires  qui  proviennent  du  fait  de  la  maceration,  on 
rouve  que  les  lesions  de  l'epithelium  acineux  sont  variables  :  par 
•laces  les  elements  ont  conserve  leurs  caracteres  histologiques  et  leur 
spect  rayonne  normal,  en  d'autres  points  les  cellules  des  acini  sont 
>asses,  tassees.  appliqueeslesunes  contre  les  autres,  sans  ordre,  ayant 
►erdu  toute  apparence  de  glande.  Faroy  signale  a  la  fois  dans  le  tissu 
onjonctif  periglandulaire  et  clans  le  lobule  lui-meme  une  surcharge 
;raisseuse  importante.  Les  canaux  excreteurs  encercles  par  une  gangue 
onjonctive  epaisse  sont  souvent  retrecis,  formant  de  veritables  boyaux 
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cellulaires  dont  l'epithelium  est  en  voie  d'atropliie.  Par  places  seule- 
ment  une  infiltration  lymphoide  considerable  entoure  etmeme  pcnetre 
les  acini,  mais  nulle  part  n'existaient  de  gommes  miliaires  veritables. 
Les  arteres  sont  atteintes  de  periarterite,  les  veines  quelquefois  tlirom- 
bosees,  les  capillaires  normanx  ou  gorges  de  sang.  Les  treponemes  se 
rencontrent  surtout  dans  les  lobules  infiltres  de  cellules  lymplioides, 
au  niveau  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  et  interacineux,  dans  les 
gaines  lymphatiques  vasculaires,  dans  les  capillaires  et  meme  a  l'inte- 
rieur  des  cellules  epitheliales. 

Uactinomycose  des  glandes  salivaires,  qu'elle  se  presente  sous  la 
forme  d'intiltration  diffuse  ou  de  foyers  circonscrits,  estaussi  Ires  rare 
chez  1'homme  et  la  femme ;  elle  est  plus  frequente  chez  ranimal.  Muller 
en  a  reuni  des  observations  localisees  a  la  parotide,  et  d'autres  a  la 
sous-maxillaire.  Presque  toujours  secondaire  a  des  localisations  de 
meme  nature,  mais  de  voisinage,  l'actinomycose  primitive  est  excep- 
tionnelle.  Roux,  Kubachi  en  auraient  vu  deux  cas  au  niveau  de  la  sous- 
maxillaire  d'apres  Poncet  et  Berard. (Ribadeau  Dumas.) 

TUMEURS  DES  GLANDES  SALIVAIRES 

Tumeurs  bmigncs. 

On  peut  rencontrer  exceptionnellement  au  niveau  de  la  glande  paro- 
tide des  kystes  hydatiques ;  les  autres  tumeurs  sont  aussi  tres  rares. 
Si  Ton  elimine  les  pscudo-kystes  consecutifs  a  des  foyers  de  ramollis- 
sement  a  Finterieur  de  certaines  tumeurs,  les  adenomes  kystiques,  il 
ne  reste  que  deux  varietes  decrites  de  tumeurs  kystiques;  l'une  con- 
secutive a  une  dilatation  des  canaux  excreteurs  de  la  glande  formant 
une  tumeur  liquide,  mais  reducible;  Tautre,  kyste  veritable  intra- 
glandulaire,  mais  irreductible  (Lecene).  La  rarete  des  examens  liisto- 
logiques  complets  fait  que  Lecene  met  en  doute  l'existence  meme  de 
veritables  kystes  glandulaires  de  la  parotide.  L'examen  histologique  de 
quatre  cas  qu'il  retient  seuls  a  montre  une  structure  assez  variable  de 
la  paroi  de  la  poche.  Dans  le  plus  ancien,  la  paroi  conjonctive  etait 
revetue  d'un  epithelium  polyedrique  stratifie  (Morestin);  dans  la  pre- 
miere observation  de  Lecene,  la  paroi  se  montrait  constitute  par  du 
tissu  lymphoide  recouvert  d'un  epithelium  cylindrique  cilie;  la  seconde 
comportait  un  revetement  epithelial  malpighien  typique  avec  filaments 
d'union  ;  dans  l'observation  de  Sultan  l'epithelium  de  revetement 
etait  alternativement  pavimenteux,  stratifie  et  cylindrique,  cilie,  repo- 
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«nt  sur  line  couche  lymphoide.  L'auteur  conclut  de  ces  examens  qu'il 
J  s'agit  pas  dans  ces  observations  de  kystes  veritables  d'origine 
Jrotidienne,  mais  de  kystes  longitudinaux  branchiogenes  intra- 
Irotidiens. 

Les  angiomes  de  la  parotide  ont  fait l'objet  d'une  etude  d'ensemble 
<:  Hartmann;  leur  structure  histopathologique  ne  dififere  pas  de  celle 
<:s  angiomes  d'autres  regions. 

Lannelongne  et  Acbard  ont  decrit  des  lym,phangiomes  congenitaux 
<i  la  parotide. 

Le  lymphadenome  de  la  meme  region  peut  etre  consecutif  au  deve- 
ppementde  ganglions  du  voisinage,  ou  se  developper  aux  depens  da 
;su  lymphoide  intraglandulaire.  La  description  se  confond  avec  celle 
;  la  maladie  de  Mickulicz. 

L' hypertrophic  symetrique  des  glandes  salivaires  et  lacrymales 
>rte  le  nom  de  maladie  de  Mickulicz.  Elle  fut.  en  effet,  decrite  par 
it  auteur  en  1892.  Elle  se  caracterise  par  un  gonflement  symetrique 
iteignant  les  glandes  lacrymales,  les  parotides  et  les  parotides  acces- 
ses, les  sous-maxillaires  et  sublinguales,  et  quelquefois  les  glandes 
alatines,  celles  de  Nuhn-Blandin  et  les  glandes  salivaires  des  levres. 
e  volume  atteint  est  generalement  assez  modere,  en  moyenne  deux 
lis  le  volume  normal;  revolution  est  lente.  Les  glandes  atteintes, 
jgerement  lobulees,  n'adherent  pas  a  la  peau,  sont  indolentes,  de 
onsistance  ferme,  quelquefois  un  peu  molle;  on  ne  percoit  jamais  de 
uctuation.  Hirsch,  Osier,  Zirm  ont  signale  un  certain  gonflement  gan- 
lionnaire  ou  de  la  splenomegalie;  il  n'y  a,  par  contre,  jamais  de 
mdifications  du  sang.  L'evolution  est  lente,  avec  des  -arrets  de  plus 
u  moins  longue  duree;  elle  est  susceptible  cle  regression. 

Dans  une  recente  observation,  Beckay  a  signale  un  aspect  areolaire 
e  la  parotide  a  la  loupe,  et  la  presence  de  nodules  jaunatres  entoures 
=e  tissu  conjonctif,  quelques-uns  meme  hemorragiques,  ainsi  que  de 
lace  en  place  quelques  cavites  kystiques.  L'examen  histologique  pra- 
ique  par  cet  auteur  a  montre  a  cote  des  parties  glandulaires  restees 
lormales  par  places  d'autres  regions  ou  le  tissu  interlobulaire  est  con- 
iderablement  augmente  et  infiltre  de  cellules  rondes.  Au  point  ou 
alteration  est  maxima  on  a  l'aspect  d'un  veritable  follicule  lympha- 
ique  a  centre  clair  forme  de  gros  lymphocytes  et  d'un  fin  reticulum, 
nutour  duquel  sont  groupes  des  amas  de  petites  cellules  a  gros  noyaux, 
Ires  colorees  par  les  couleurs  basiques  et  bordees  d'une  mince  couche 
orotoplasmique.  De.  nombreuses  figures  de  karyokinese  existent  au 
liveau  des  centres  clairs  et  un  peu  dans  les  cellules  avoisinantes.  De 
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nombreux  capillaires  provoquent  par  rupture  une  infiltration  hemor- 
ragique :  une  capsule  peripherique,  un  lymphosinus  entre  celle-ci  et 
les  amas  cellulaires.  Les  acini  glandulaires  sont  rares,  ou  proton- 
dement  modifies,  separes  les  uns  des  autres,  leurs  cellules  semblent 
sans  protoplasma,  leurs  noyaux  se  colorent  mal.  On  note  quelquefois  1 
dans  les  acini  la  presence  de  lymphocytes,  la  membrane  basale  est 
alteree,  on  trouve  entre  les  cellules  glandulaires  des  infill  rats  leuco- 
cytaires.  La  ou  ces  derniers  sont  tres  abondants,  les  cellules  pres- 
sees  les  unes  contre  les  autres  se  disposent  en  amas  au  milieu  ou  sur 
la  paroi  et  figurent  de  vraies  cellules  geantes. 

A  la  peripheric  les  lesions  sont  modifiees;  du  tissu  fibrillaire  con- 
jonctif  avec  de  nombreux  fibroblastes  se  montre  autour  des  follicules 
et  autour  des  vaisseaux,  ainsi  que  de  nombreuses  cellules  eosinophiles. 
L'abondance  de  ces  derniers  elements  peut  etre  telle  que  Ton  peut 
parler  d'un  veritable  tissu  d'eosinophiles  developpes  soit  sur  place, 
soit  attires  par  un  processus  de  chimiotaxie  (Beckay). 

Heckel,  Wallenfang,  Brunn,  Kussmaul.  rapprochant  ces  lesions  de 
celles  qui  caracterisent  le  lymphadenome,  estiment  qu'il  s'agit  de 
pseudo-leucemie  lymphadenique.  Apres  eux,  Arnold  et  Becker,  Powe, 
Abadie,  de  Lapersonne,  Pick  ont  rappele  des  observations  analogues 
localisees  au  niveau  des  glandes  lacrymales.  Beckay  conclut  de  meme 
a  une  pseudo-leucemie;  il  rappelle  l'existence  de  tissu  lymphoide 
entre  les  acini  glandulaires  et  pense  qu'il  s'agit  la  d'une  simple 
hyperplasie  d'un  tissu  lymphatique  normal;  la  destruction  des  parties 
glandulaires  est  le  resultat  d'apres  cet  auteur  d'un  processus  meca- 
nique  et  non  d'une  action  toxique. 

Tumeurs  benignes. 

Parmi  les  tumeurs  benignes,  signalons  les  lipomes,  et  enfin  les 
adenomes.  Ces  derniers  sont  des  tumeurs  tres  rares.  Kuttner  les  a 
decrits.  Nasse,  Lexer,  Ribbert  en  ont  observe  dans  la  parotide.  Wagner 
et  Nicoladoni  au  niveau  de  la  sous-maxillaire.  Lecene  en  a  fait  l'objet 
d'une  etude  interessante  a  propos  d'une  observation.  Ces  adenomes 
atteignent  le  volume  d'une  noix,  d'une  amande,  d'un  oeuf  de  poule. 
Situes  en  plein  tissu  glandulaire,  ils  sont  generalement  encapsules :  a 
la  coupe  la  tumeur  dense  et  resistante  dans  certaines  parties  est 
microkystique  dans  d'autres;  des  vegetations  papillaires  peuvent 
faire  saillie  a  1'interieur  des  microkystes.  L'examen  microscopique 
montre  au  niveau  des  parties  resistantes  qu'elles  sont  constituees  par 


GLANDES  SAL1VAIRES 


427 


Li  tissu  conjonctif  adulte,  circonscrivant  par  places  de  petites  cavites 
tstiques  tapissees  par  un  epithelium  cubique;  les  kystes  plus  volu- 
jineux  ont  une  paroi  conjunctive  sur  laquelle  repose  un  revetement 
Lithelial  cubique;  par  places  ce  revetement  est  souleve  par  de  nom- 
reuses  vegetations  formees  d'un  axe  conjonctif  grele  tapisse  sur  ses 
eux  faces  de  cellules  epitheliales  cubiques  souvent  disposees  en 
lusieurs  rangees.  Ces  elements  ont  un  noyau  riche  en  chromatine; 
!aelques-uns  presentent  des  figures  de  karyokinese,  d'autres  ont  un 
pyau  bourgeonnant  et  un  protoplasma  vacuolaire.  A  la  peripheric 
Is  la  tumeur  on  retrouve  des  acini  paroticliens  normaux,  et  d'autres 
resentant  des  signes  d'une  inflammation  chronique  nette  :  quelques 
avites  kystiques  tapissees  d'epithelium  cubique  venant  jusqu'en  con- 
kct  du  tissu  parotidien  normal,  semblent  indiquer  le  debut  de  la 
fansformation  en  adenome  kystique.  Dans  l'observation  de  Nasse, 
;s  elements  epitheliaux  renferment  une  substance  hyaline  transpa- 
^nte,  vraisemblablement  produite  de  secretion  glandulaire.  On  pour- 
ait  done  admettre  que  ces  tumeurs  peuvent  presenter  une  origine 
lariable  :  soit  aux  depens  du  tissu  glandulaire  (Nasse),  soitaux  depens 
es  canaux  excreteurs  (  Ribbert,  Lecene).  La  transformation  en  tumeur 
laligne  serait  possible  d'apres  une  observation  de  Wolfler, 

Tumeurs  malignes. 

Les  sarcomes  de  la  parotide  (Rodriguez)  se  presentent  soit  sous  le 
fpe  globo  ou  fuso-cellulaire  ou  encore  sous  celui  de  sarcome  melani- 
ue :  ce  dernier  presente  une  malignite  considerable. 

C'esta  ce  niveau  que  se  rencontrent  le  plus  frequemment  les  tu- 
wurs  mixtes  des  glandes  salivaires.  Generalement  arrondies,  mais 
uelquefois  bosselees,  comme  granitees  a  leur  surface,  elles  atteignent 
n  volume  essentiellement  variable,  allant  depuis  celui  d'un  oeuf  a  celui 
'une  tete  de  foetus.  Leur  consistance  est  elle-meme  sujette  a  de 
ombreuses  variations  :  elle  peut  etre  dure  uniformement  ou  seule- 
aent  en  certains  points;  molle  par  places,  presque  me  me  fluctuante. 
^a  tumeur,  toujours  limitee  par  une  capsule  fibreuse,  n'adhere  pas 
la  peau;  elle  se  developpe  surtout  vers  la  surface  exterieure  et  finit 
[uelquefois  par  se  pediculiser.  A  la  coupe  elle  se  montre  lobulee, 
ormee  de  deux  parties  :  un  stroma  conjonctif,  muqueux  par  places, 
iouvent  parseme  de  zones  cartilagineuses,  quelquefois  meme  d'ilots 
)sseux;  et  d'autre  part  des  elements  cellulaires  infiltres  entre  les 
touches  fondamentales  precedentes.  La  presence  plus  ou  moins  abon- 
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dante  de  tissu  cartilagineux  dans  ces  tumeurs  les  a  fait  souvent  desi- 
gner sous  le  nom  d'enchondromes.  Des  cavites  kystiques  peuveni  se 
rencontrer  au  milieu  de  ce  tissu  fondamental;  les  unes  sont  dues  a 
une  fonte  cellulaire  ou  a  une  hemorragie  interstitielle  qu'explique  la 
vascularisation  intense  de  la  tumeur;  les  aulres  ne  sont  que  des  dila- 
tations glandulaires,  ainsi  que  le  prouve  repithelium  cubique  qui 
tapisse  leurs  cavites. 

L'examen  histologique  montre  que  le  stroma  est  constitue  par  les 
varietes  les  plus  considerables  de  cellules  de  la  serie  conjonctive : 
fibrilles  tres  serrees  en  certains  points,  elements  fuso-cellulaires  plu* 
laches  en  d'autres;  cellules  etoilees  dans  un  tissu  fondamental  par 
ailleurs,  rappelant  l'aspect  du  myxome  pur;  cellules  cartilagineuses, 
encapsulees  ou  libres,  arrondies  ou  etoilees.  Les  elements  cellu- 
laires  intermediaires  a  ces  formations  conjonctives  montrent  soil  des 
amas  de  cellules  arrondies  d'aspect  sarcomateux,  soit  des  amas  de 
cellules  epitheliales  lantot  cylindriques,  glandulaires,  soit  des  amas  de 
cellules  d'aspect  epidermique,  pavimenteuses,  rappelant  repithelium 
pavimenteux  tubule.  De  nombreux  capillaires  embryonnaires  vas- 
cularisent  ces  masses,  leur  rupture  pouvant  provoquer  des  raptus 
hemorragiques  plus  ou  moins  considerables. 

Ces  differents  aspects  cellulaires  expliquent  par  leur  abondance  les 
denominations  multiples  de  ces  tumeurs  de  la  parotide  :  fibro- 
myxomes,  myxo-sarcomes,  chonclro-myxo~sarcom.es,  etc. 
Les  myxomes  purs  sont  exceptionnels  (Murelle). 
La  nature  de  ces  tumeurs  a  donne  lieu  a  de  nombreuses  discus- 
sions;  nous  n'y  reviendrons  pas,  ces  theories  ayant  ete  exposees  au 
cours  de  la  description  des  tumeurs  mixtes  du  voile  du  palais.  Rappe- 
lons  seulement  qu'on  tend  a  les  considerer  actuellement  comme  des 
embryomes,  developpes  aux  depens  de  vestiges  d'elements  embryon- 
naires provenant  des  fenles  branchiales  :  Cuneo  et  Veau,  Fredet  et 
Chevassu,  Vignard  et  Mouriquand. 

A  propos  de  ces  tumeurs  mixtes  de  la  parotide,  nous  signaleron> 
l'existence  possible  a  ce  niveau  d'une  variete  assez  rare  de  tumeurs : 
le  cylindromc  de  la  parotide  (Malassez). 

Elle  est  considered  par  cet  auteur  comme  une  inclusion  embryon- 
naire,  epitheliale  ou  conjonctive;  Brault  et  Decloux  ont  montre  paries 
reactions  colorantes  metachromatiques  que  donne  la  thionine  en 
presence  de  coupes  de  ces  tumeurs,  qu'il  s'agit  d'une  degenerescence 
hyaline  ou  muqueuse  du  tissu  d'un  epithelioma  alveolaire.  Les  ele- 
ments epitheliaux  sont  colores  en  bleu  violet,  les  masses  ovoides 
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Juqueuses  qui  les  entourent,  situees  clans  le  tissu  conjonctif,  sont 
Intees  en  rose  plus  ou  moins  vif. 

V epithelioma  de  la  glande  parotide  est  une  affection  rare;  suivant 
s  descriptions  anciennes,  il  se  montre  sous  deux  types  princi- 
tux  :  le  squirrhe  et  V  encephalo'ide .  Nous  eliminons  de  notre  des- 
iption  naturellement  les  epitheliomas  secondaires  de  la  glande; 
ais  il  faut  se  montrer  tres  reserve  sur  les  observations  anciennes 
epithelioma  primitif  qui,  ainsi  que  Fredet  et  Chevassu  l'ont  bien 

IDntre,  ne  sont  souvent  que  des  tumeurs  mixtes.  Le  squirrhe  se 
esenle  sous  l'aspect  d'une  tumeur,  dure,  bosselee,  grisatre,  adhe- 
nte  aux  parties  voisines  :  glande,  muscles  de  voisinage,  peau. 
encephalo'ide  est  une  tumeur  souvent  d'un  volume  considerable ;  elle 
t  molle,  renfermant  des  parties  rougeatres,  foyers  hemorragiques. 
es  rapidement  envahissante,  elle  rompt  l'enveloppe  fibreuse  de 
aponevrose  parotidienne,  ulcere  la  peau,  donnant  naissance  a  un 
ourgeon  plus  ou  moins  volumineux,  saignant  facilernent,  d'ou 
I'ecoule  un  liquide  fetide  et  sanieux.  Les  ganglions,  les  veines  sont 
'apidement  envahis. 

L'examen  histologique  permet  avec  Fredet  et  Chevassu  de  recon- 
laitre  au  niveau  de  la  parotide,  en  dehors  des  tumeurs  mixtes,  trois 
ypes  &' epithelioma  :  un  epithelioma  tubule  d'origine  acineuse  (Mermet, 
^erneuil  et  Cauchois),  un  epithelioma  cylindrique  d'origine  canali- 
:ulaire  (Yollar),  et  un  epithelioma  pavimenteux  lobule  qui,  inclus  dans 
a  parotide,  se  sont  developpes  aux  depens  d'inclusions  branchiales, 
embryonnaires,  intra-glandulaires  (Fredet  et  Chevassu,  Berard  et 
Leriche).  Ce  sont  des  epitheliomas  branchiaux  juxta  ou  intra-paroti- 
iiens  (Siegel). 

I 

If  B 

TUMKURS  DES  GLANDES  SALIVAIRES  DU  PLANCHER  BUCCAL 

Tumeurs  liquides  :  grenouillettes.  —  Habituellement  designees 
sous  le  nom  de  tumeur  enkystee  d'origine  salivaire  siegeant  au  niveau 
du  plancher  buccal,  cette  definition  des  grenouillettes  est  defectueuse 
car  elle  prejuge  un  siege  et  une  pathogenie  inexacts.  Celie  proposee 
par  Abadie,  de  kyste  congenital  du  plancher  buccal,  bien  que  meil- 
leure,  n'est  cependant  pas  parfaite,  car  elle  a  le  tort  d'eliminer  les 
kystes  de  la  glande  de  Nuhn  Blandin  appartenant  a  la  langue  et  qui 
cependant  rentrent  dans  la  categorie  des  grenouillettes.  Faute  de 
mieux,  nous  accepterons  cependant  cette  derniere  definition  qui  nous 
permet  d'eliminer  ainsi  de  notre  description  :  la  grenouillette  grais- 
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seuse,  lipome  de  la  langue;  la  grenouillette  sanguine,  les  tumours 
kystiques  hydatiques,  les  sublingualites  inflammatoires,  les  kystes 
dermo'ides  ei  la  grenouillette  congenitale  par  imperforation  de  ros- 
trum ombilicale  avec  retro-dilatation  du  canal  de  Wharton.  JNous 
renverrons  pour  l'etude  de  la  grenouillette  a  revetemenl  epithelial 
cilie,  a  l'etude  des  kystes  eongenitaux  de  la  langue,  formes  aux 
depens  de  diverticules  du  canal  thyreoglosse  de  Bochdalek.  Nous 
n'etuclierons  done  sous  le  nom  de  grenouillettes  que  les  kystes  sali- 
vaires  eongenitaux  de  :  la  glande  sublinguale  (Suzanne,  Von  Hippel, 
Sultan,  Mintz),  de  la  glande  de  Nuhn  Blandin  (Recklinghausen,  Son- 
nenburg),  de  la  glandule  incisive,  grenouillette  mediane  (Suzanne, 
Von  Hippel);  simples  varietes  de  siege  que  Ton  peut  reunir  sous  la 
denomination  de  grenouillette  commune,  et  enfin  la  grenouillette  sus- 
hyo'idienne. 

La  grenouillette  sublinguale  ordinaire,  la  plus  frequente,  se  pre- 
sente  sous  l'aspect  d'une  tumeur  de  volume  variable  siegeant  entre 
les  alveoles  dentaires  et  la  base  de  la  langue  sur  le  plancher  de  la 
bouche.  Le  plus  souvent  unilateral,  elle  peut  par  un  developpement 
progressif  atteindre  et  raeme  depasser  la  ligne  mediane. 

Sa  forme,  allongee  d'arriere  en  avant,  ne  devient  transversale  que 
dans  ce  dernier  cas  :  elle  est  transparente,  gris  rose,  bleuatre;  indo- 
lore  et  fluctuante.  Elle  renferme  un  liquide  visqueux,  filant,  legere- 
ment  opalescent,  ne  renfermant  ni  ptyaline,  ni  sulfocyanure,  ni 
ferments  saccharifiants,  mais  de  la  mucine  et  de  l'albumine. 
Par  developpement  progressif,  elle  peut  atteindre  un  volume  consi- 
derable, se  rompre  meme,  mais  la  recidive  est  habituelle.  L'etude 
microscopique  de  la  paroi  de  la  tumeur  la  montre  constituee  par 
plusieurs  couches  :  a)  une  couche  fibro-elastique,  vascularisee,  pou- 
vant  renfermer  des  fibres  musculaires  striees  (Recklinghausen);  b)  une 
couche  embryonnaire  constante  (Suzanne,  Von  Hippel,  Imbert  et 
Jeanbrau)parcouruepar  de  nombreux  capillaires  dontla  friabilite  pro- 
voque  souvent  des  hemorragies  dans  le  contenu  kystique :  c)  une  couche 
epitheliale  enfin  sujette  a  de  nombreuses  variations  morphologiques : 
e'est  ainsi  que  pour  Robin  elle  serait  constituee  par  une  couche  de 
cellules  cylindriques  discontinues;  pour  Bazy  et  Meriotparune  assise 
epaisse  de  cellules  superposees  en  plusieurs  rangees,  presentant  par 
places  des  depressions  en  doigts  de  gant  que  ces  auteurs  considerent 
comme  des  grenouillettes  en  miniature;  pour  Suzanne,  Von  Hippel, 
Sultan,  Mintz  par  des  cellules  cylindriques  irregulieres  sur  une  seule 
couche,  ou  plusieurs  assises  de  cellules  cubiques  en  degenerescence 
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Jjqueuse.  Le  revetement  cellulaire  clans  ces  cas  est  le  plus  souvent 
clcontinu;  il  peut  meme  manquer  totalement  (faits  de  Mintz,  de  Im- 
Hrt  et  Jeaabraa).  Somme  toute,  il  est  sujet  a  de  grandes  varia- 
t  ns  morphologiques,  meme  sur  la  meme  piece. 
j|  La  grenouillette  sus-hyo'idienne  n'offre  d'interet  que  par  sa  locali- 
iion;  elle  est  situee  au-dessous  du  muscle  mylo-hyoidien,  recou- 
Jrte  seulement  par  la  peau  et  l'aponevrose  superficielle.  Elle  coexiste 
jesque  toujours  avec  la  grenouillette  sublinguale  dont  elle  ne 
srait  qu'un  prolongement  (Morestin) ;  cependantdans  un  fait  de  Gross 
( e  existait  seule.  Sa  paroi,  son  contenu,  sa  structure  histologique  ne 
(ITerent  pas  de  la  grenouillette  sublinguale. 

La  pathogenie  des  grenouillettes  est  encore  discutee  :  nous  ne 
jppellerons  que  pour  memoire  les  hypotheses  anciennes  attribuant 
itr  formation  a  une  retro-dilatation  canaliculaire  par  obliteration  du 
<nal  excreteur;  l'examen  au  stylet  a  toujours  monlre  sa  permeabilite 
uns  les  cas  de  grenouillettes  veritables;  la  theorie  lui  attribuant  une 
igine  kystique  aux  depens  de  Thypothetique  bourse  sereuse  de 
eischmann,  n'est  pas  plus  soutenable.  Deux  restent  seulement  en 
•esence  :  la  theorie  glandulaire  soutenue  par  Suzanne,  Von  Hippel, 
Intz,  attribuant  son  developpement  a  la  degenerescence  muqueuse 
is  acini  glandulaires ;  la  theorie  embryonnaire  de  Imbert  et  Jean- 
^au,  Veau  et  Cuneo,  faisant  provenir  ces  formations  kystiques  du  deve- 
ppement  de  debris  embryonnaires  epitheliaux  situes  dans  le  fond  du 
lion  paralin-ual  externe,  d'ou  provient  la  glande  sublinguale  elle- 
ieme.  Cette  origine  expliquerait  l'intimite  avec  la  glande  de  ces  for- 
mations, qui  seraient  vraisemblablement  des  cysto-epilheliomes. 

Sur  une  preparation  de  grenouillette  que  nous  devons  a  I'obli- 
aance  du  docteur  Lecene,  nous  n'avons  pas  retrouve  d'une  facon 
ette  les  caracteres  histologiques  decrits  par  les  auteurs  precedents, 
ans  cette  observation  la  paroi  de  la  cavite  est  formee  d'elements 
ellulaires  jeunes,  fuso-cellulaires  disposes  par  assises  de  quatre  a  cinq 
lements  juxtaposes  en  certains  points,  tandis  qu'en  d'autres  il  n'existe 
u'une  seule  couche  de  cellules.  Dans  le  premier  cas,  les  couches 
rofondes  presentent  des  cellules  arrondies,  tandis  que  les  plus  super- 
cielles  sont  allongees,  perpendiculaires  a  la  cavite  centrale  avec  un 
rotoplasma  volumineux,  vacuolaire,  comme  gorge  de  sue,  laissant 
chapper  une  secretion  sero-muqueuse  qui  separe  les  cellules  les  plus 
nternes.  Lorsqu'il  n'existe  qu'une  seule  assise,  les  elements  sont 
platis,  unis  bout  a  bout  par  leur  protoplasma,  tandis  que  les  noyaux 
ont  saillie.  La  cavite  centrale  presente  plusieurs  prolongements 


m  TUBE  DIGESTIF 

fusiformes  ou  cetle  structure  est  tres  nette,  elle  renferme  un  exsudal 
mucoide  d'aspect,  contenanl  de  nombreuses  cellules,  les  unes  arron- 
dies  a  protoplasma  gorge  de  serosite,  d'autres  allongees  avec  proto- 
plasma  moins  turgide.  II  semble  done  qu'on  rencontre  la  toute  hi 
serie  evolutive  des  elements  qui,  fusiformes  sur  la  paroi,  se  gonflent. 
s'arrondissent  apres  leur  cliute  dans  la  cavite  centrale,  jusqu'a  ce  qui 
par  eclatement  ils  ajoutent  le  produit  de  leur  substance  propre  acetic 
qui  existait  anterieurement.  La  trame  sous-jacente  a  ces  assises  cellu- 
laires  est  formee  de  tissu  conjonctif  adulte  avec  iibrilles  collagenes 
abondantes,  mais  parcouru  par  de  tres  nombreux  capillaires,  jeunes, 
dont  rendothelium  est  tres  saillant,  assurant  a  ce  tissu  une  vascu- 
larisation  intense.  On  a  done  sur  cette  coupe  l'impression  que  la 
tumeur  est  constitute  par  une  paroi  formee  d'elements  conjonctif 
jeunes,  ayant  persiste  a  evoluer  a  leur  stade  embryonnaire,  donnant 
lieu  par  leur  fonte  a  cette  secretion  sero-muqueuse,  se  rapprocliant. 
nous  dirions  presque  s'identifiant  avec  ces  evolutions  conjonctive- 
embryonnaires  decrites  reeemment  par  Letulle  sous  le  nom  generique 
de  conjoiictivomes. 
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STRUCTURE  DE  L'ESTOMAC 


Organe  musculo-glandulaire,  Testomac  est  constitue  par  quatre 
tiiques  principales,  dont  les  superpositions  lui  donnent  une  epais- 
sur  de  trois  millimetres  environ. 

|  Ges  membranes,  reunies  par  du  tissu  conjonctif,  sont,  en  partant 
c  la  surface  interne  de  l'estomac  :  la  muqueuse,  la  sous-muqueuse, 
lmusculeuse,  la  sereuse. 

La  muqueuse  de  l'estomac  est  de  coloration  gris  rougeatre;  elle 
dtrosee  pendant  la  digestion. 

La  surface  en  est  irreguliere  et  presente  a  l'etat  de  repos  des  rides, 
(s  plis  et  des  mamelons,  et  affecte  sa  plus  grande  epaisseur  imme- 
'atement  au-dessus  du  pylore.  Reposant  sur  une  couche  musculaire 
mscuiaris  mucosce)  et  une  couche  sous-muqueuse,  la  muqueuse 
.strique  est  recouverte  d'une  simple  rangee  de  cellules  epitheliales 
lindriques  (cellules  a  mucus)  dont  l'aspect  caliciforme  se  trouve 
alise  par  leur  etat  de  vacuite.  Au  niveau  de  la  separation  en  ligne 
nueuse  du  cardia  et  de  l'oesophage,  l'epithelium  cylindrique  simple 
epaissit  par  l'adjonction  de  cellules  basales  et  intercalates  et  devient 
nsi  un  epithelium  stratifie.  Au  pylore  l'epithelium  stomacal  se  con- 
nue  peu  a  peu  avec  celui  de  l'intestin. 

Stohr  decrit,  dans  chacune  de  ces  cellules,  une  portion  superieure, 
luqueuse,  contenant  le  centrosome  et  une  portion  inferieure,  pure- 
ient  protoplasmique,  renfermant  un  noyau  arrondi. 


Avec  Prenant  on  pourrait  distinguer  deux  formes  principales  de 
Uules  :  a)  les  cellules  ouvertes,  b)  les  cellules  fermees.  Les  cellules 
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ouvertes  constituent  la  presque  totalite  de  l'epithelium  stomacaljci 
sont  des  cellules  caliciformes  par  excellence.  Les  cellules  fermees  s'ei 
distinguent  par  leur  bord  libre  qui  est  ferme  par  une  memb'raiir 
double  contour;  celle-ci  empechant  le  mucus  de  s'epancher,  trans 
forme  cet  element  cellulaire  en  un  veritable  sac  clos.  La  secretion  el 
1'elimination  du  mucus,  incessantes  et  regulieres,  n'entrainent  aucum 
modification  morphologique  de  la  cellule. 

Prenant  donne  un  detail  important  au  point  de  vue  anatomo-patliu 
logique.  Dans  le  voisinage  de  la  valvule  pylorique  (et  quelquefoi>  ei 
certains  autres  points  de  la  muqueuse  gastrique),  on  peut  rencontre 
des  fossettes  du  type  intestinal;  cet  epithelium  intestinal  semble  6tri 
le  prolongement  irregulier  de  celui  de  l'intestin.  Ces  fossettes  sont  desq 
formations  heterolopiques,  mais  non  des  productions  pathologiiju  - 
de  la  muqueuse  de  Testomac. 

Le  chorion  de  la  muqueuse,  etant  donne  le  nombre  incalculable 
des  glandes  qu'elle  doit  loger,  n'est  constitue  que  par  de  fins  tractus 
interglandulaires,  excepte  au  niveau  du  pylore,  ou  les  glandes  etani 
plus  distantes,  le  chorion  est  plus  developpe,  et  donne,  comme  nou? 
1'avons  vu,  une  plus  grande  epaisseur  a  cette  portion  de  la  muqueust 
gastrique. 

Les  glandes  de  l'estomac  sont  de  deux  ordres  :  les  unes,  glande? 
muqueuses,  se  trouvent  surtout  dans  la  region  pylorique;  le  cardia  el 
les  parties  avoisinantes  en  contiennent  quelques-unes. 

Les  autres  glandes,  a  pepsine,  glandes  fundiques,  occupent  tout  le 
grand  cul-de-sac  et  la  region  moyenne  de  Festomac. 

Les  deux  ordres  de  glandes  sont  des  glandes  en  tube,  tantot  simples, 
tantot  ramifiees  et  viennent  toutes  s'ouvrir  a  la  surface  de  l'estomac. 
dans  des  excavations  superficielles  decrites  sous  le  nom  de  fosselt^ 
gastriques ;  celles-ci  logent  le  collet  de  la  glande.  Le  corps  et  le  fowl 
occupent  l'epaisseur  du  chorion. 

Les  glandes  du  grand  cul-de-sac  de  l'estomac,  ou  glandes  a  pepsine 
de  400  (x  a  500  \k  de  longet  de  60  y.  de  large,  sont  des  glandes  en  tube 
plus  ou  moins  ramifiees;  elles  comprennent  comme  les  glandes 
pyloriques  d'ailleurs,  une  membrane  propre  et  une  couche  epithe- 
liale  ou  i'on  peut  distinguer  deux  varietes  d'elements,  d'abord  les  cel- 
lules de  Kolliker  ou  cellules  a  pepsine  representees  par  une  masse 
spheroide,  granuleuse,  obscure,  au  centre  de  laquelle  on  voit  un  petit 
noyau  rond.  Ces  cellules  siegent  tout  le  long  du  tube  glandulaire  et 
pres  de  sa  limite  exterieure,  de  telle  sorte,  qu'elles  font  saillie  a  la 
surface  externe  des  glandes  et  y  determinent  de  petits  renflements. 
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descriptions  moclernes  n'ont,  pour  ainsi  dire,  rien  ajoute  a  ces 
ils.Les  cellules  de  Koiliker  sont  connues  aujourd'hui  sous  le  nom 
deellules  bordantes,  delomorphes,  sombres,  irregulierement  arron- 
,  a  protoplasma  finement  granuleux. 

jes  granulations  oft'rant  les  reactions  des  grains  de  secretion  en 
?ral  sont  contenues  dans  les  mailles  d'un  reticulum  (Theohari). 
Elles  se  colorent  fortement  par  le  carmin  et  les  couleurs  d'aniline. 
J&  seconde  variete  de  cellules  correspond  aux  cellules  principales 
cellules  de  Heidenhain.  Elles  sont  petites,  polyedriques,  claires, 
fin|nent  granuleuses,  et  remplissent  tout  le  tube  glandulaire.  A  l'etat 
nine  on  y  constate  des  grosses  granulations,  d'abord  centrales  qui 
pent  ensuite  toute  la  cellule  et  representent  le  produit  de  secretion 
elimine.  Le  collet  des  glandes  fundiques  serait,  d'apres  Bensley 
par  Prenant),  compose  de  glandes  principales  incompletement 
renciees  et  secretant  du  mucus. 

(Elles  renferment  un  noyau  spherique  et  sont  d'une  grande  alte- 
lite. 

La  topographie  de  chacune  de  ces  varietes  cellulaires  est  tres  net- 
ent  definie.  Les  cellules  principales  constituent  i'element  predomi- 
t  dans  le  tube  glandulaire.  Le  corps  et  le  col  de  la  glande  sont 
gulierement  tapisses,  il  est  vrai,  par  les  cellules  bordantes,  alter- 
mt  avec  les  cellules  principales. 

Uelles-ci  occupent  la  presque  totalite  du  cul-de-sac  glandulaire,  en 
re  ulant,  vers  la  paroi  glandulaire,  les  cellules  bordantes,  dont  Liso- 
le  ent  de  la  cavite  glandulaire  semble  absolu. 

ICependant  ces  dernieres  envoient  vers  la  lumiere  du  tube  gland u- 
lae  un  prolongement  assez  mince  qui  s'insinue  entre  les  cellules 
pwcipales.  G'est  cet  element  que  Stohr  decrit  comme  un  petit  canal 
trisversal,  unique  ou  subdivise,  qui  partant  de  la  cavite  du  cul-de- 
sa  glandulaire,  et  passant  entre  les  cellules  principales,  aboutirait  a 
U]  cellule  bordante.  L'anastomose  de  plusieurs  de  ces  canaux  forme- 
rsl  un  veritable  reseaude  capillaires  secretoires,  entourant  la  cellule, 
lai»enetrant  meme  (  paniers  de  Golgi). 
Ce  reseau  ne  fait  qu'entourer  la  peripheric  des  cellules  principles ; 
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est  jamais  intracellulaire. 

Toutefois,  d'apres  Miilleret  Langerdorff,  ces  canalieules  ne  sont  pas 
lenient  pericelluiaires.  Certaines  travees  de  ce  reseau  sont  intra- 
ulaires. 

Les  tubes  glandulaires  sont  entoures,  chacun  separement,  d'une 
iche  mince  de  tissu  conjonctif?  dont  les  fibres  suivent  la  meme 
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direction  que  la  glande.  Us  se  groupent  par  masses  de  quatre  ou  ein 
elements,  separes  par  une  gaine  plus  abondante  de  tissu  connectii 

Les  glandes  a  mucus  de  la  region  pylorique,  en  tubes  composed 
sontplus  volumineuses  que  les  glandes  a  pepsine.  Le  tube  glandulair 
est  generalement  ramifie  en  deux  ou  plusieurs  culs-de-sac  arrondis 
courts  rappelant  la  forme  d'une  glande  en  grappe;  le  type  tubuleu 
predomine.  Le  fond,  plus  large,  est  tapisse  exclusivement  de  cellule 
cylindriques,  sans  cupules  terminales  et  borde  par  une  cuticule  Ire 
tenue,  tres  allongee  et  resserree;  ces  cellules  possedent,  a  leur  base 
un  noyau  ovoi'de;  a  1'union  de  la  muqueuse  du  pylore  et  de  la  mu 
queuse  de  la  grande  courbure,  les  cellules  pyloriques  affectent  um 
forme  idenrique  aux  cellules  principales. 

Au  niveau  de  la  region  qui  separe  le  grand  cul-de-sac  de  la  portiur 
pylorique  de  la  muqueuse  de  l'estomac,  Youvenel  a  trouve  des  gland 
presentant  tous  les  details  de  structure  propres  aux  glandes  de  Lie 
berkiihn  et  conclut  a  leur  identite  absolue.  Elles  sont  disposees  eniiob 
quelquefois  isolees,  ce  qui  est  rare. 

Audistere  a  trouve  des  glandes  de  Brunner  dans  la  muqueuse  gas 
trique.  Gela  est  de  grande  importance  lorsqu'il  s'agit  de  donner  I. 
valeur  exacte  du  polyadenome  gastrique  du  type  brunnerien  (Hayeno 

A  la  surface  du  chorion  muqueux,  au-dessous  de  l'epithelium,  i 
existe  une  couche  anhyste,  membrane  basale  au-dessous  de  laquell 
se  ramifient  de  nombreux  vaisseaux  capillaires,  qui  forment  un  reseai 
contlnu  avec  celui  qui  entoure  les  glandes.  Ce  reseau  est  alimente  p;i 
des  arterioles,  qui  viennent  du  tissu  cellulaire  sous-muqueux  et  auque 
font  suite  des  veinules,  qui  se  rendentdans  les  grosses  veines,  situee: 
plus  profondement.  Ce  sont  les  arleres  coronaires  spleniques,  gaslro 
epiploique  droite  et  pylorique  qui  fournissent  les  arterioles  dontnais 
sent  les  capillaires  de  la  muqueuse  gastrique. 

Les  lymphatiques  forment,  d'apres  Teichmann,  deux  reseaux;  1'uij 
situe  au-dessous  des  glandes,  1'auLre  dans  le  tissu  sous-muqueux. 

Les  gros  troncs  perforent  la  tunique  musculaire,  au  niveau  der 
courbures  de  Testomac.  II  existe,  en  outre,  un  reseau  lymphatiqu« 
superficiel,  appartenant  au  peritoine. 

En  ce  qui  concerne  les  follicules  lymphatiques,  Frey,  Stohr,  Chaut- 
fard,  ont  decrit  de  veritables  follicules  lymphoides  analogues  au? 
follicules  clos  de  la  muqueuse  intestinale.  Les  recherches  de  Do- 
browolsky  ont  demontre  que  ces  elements  ne  sauraient  etre  consi- 
deres  comme  une  partie  constitutive  de  l'estomac.  Tantot  les  follicuL* 
manquent,  tantot  ils  abondent,  et,  dans  ce  dernier  cas,  il  s'agirai 
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que  toujours  d'amas  leucocytiques  en  rapport  avec  une  inflamma- 
catarrhale  chronique  de  la  muqueuse. 

e  forme  lenticulaire,  ces  groupements  lymphatiques  sont  plus 
pels  que  les  follicules  isoles  de  l'intestin.  lis  sont  pourvus  d'un  centre 
geLinatif  et,  au  centimetre  carre,  on  compte  en  moyenne,  60  folli- 
cu  s  prives  de  sinus  lymphalique.  Pour  Prenant  ces  elements  ne  sont 
qu  des  formations  temporaires,  dont  i'existence  serait  limitee  a  la 
pe  ode  digestive. 

La  couche  musculaire  de  la  muqueuse,  la  muscularis  mucosce,  est 
fonee  de  deux  parties  :  l'une  exlerne  constitute  par  des  fibres  lon- 
iidinales,  l'autre  interne  constitute  par  des  fibres  circulaires.  De 
prolongements  musculaires  se  degageut  de  cette  couche  pour 
etrer  dans  les  espaces  interglandulaires  se  reflechissant  au  niveau 
collet  des  glandes  pour  entourer  celles-ci  plus  ou  moins  comple- 
tnent.  Cette  couche  est  tres  riche  en  fibres  elastiques. 

'appareil  nerveux  est  represents  par  deux  plexus,  celui  d'Auerbach 
(jfexus  myenterique)  et  celui  de  Meissner  (plexus  sous-muqueux).  Du 
|xus  sous-muqueux  se  detachent  des  filets  qui  entourent  les  glandes 
se  terminent  par  de  pelits  boutons  en  contact  immediat  avec  les 
lules  secretaires  mais  sans  les  penetrer. 


TECHNIQUE 

FIXATION  ET  COLORATION  DE  L'ESTOMAC 1 

On  sait  avee  quelle  rapidite  les  muqueuses  da  tube  digestif,  et  en  parti- 
lier  celle  de  l'esiomac,  subissent  apres  la  mort  les  eflets  de  la  cadaverisa- 
n.  Quelques  heures  suffisent  a  modifier  profondement  les  aspects  et  les 
actions  cellulaires;  la  parlie  superficielle  de  la  muqueuse  subit  une  veri- 
ble  liquefaction  qui  se  poursuit  d'autant  plus  loin  que  la  decomposition  se 
it  plus  longtemps  sentir,  a  tel  point  que  la  totalite  de  cette  tunique  peut 
sparaitre  completement. 

!  Aussi,  les  pieces  operatoires  presentent-elles  un  interet  considerable,  par 
fait  qu'eiles  permettent  une  fixation  immediate  sur  des  parties  vivantes. 
Mais  ces  biopsies  ne  se  font  que  dans  un  nombre  relativement  restraint 
cas,  concernant  en  particulier  les  ulceres  et  les  cancers.  Si  Ton  veut  elu- 

er  les  lesions  des  gastrites  chez  l'homme,  force  est  de  s'adresser  aux 

eces  d'autopsie. 

Heureusement,  par  son  caractere  d'organe  creux,  l'estomac  ?e  prete  mer- 
:illeusement  a  la  possibilite  d'une  fixation  aussi  proche  de  la  mort  qu'on 
eut  le  desirer  et  suffisante  pour  s'opposer  a  tout  phenomene  de  desorgani- 
ilion.  Depuis  plusieurs  annees  deja,  Hayem,  Cornil  et  leurs  eleves  recom- 


1.  Cette  note  a  et6  redigee  par  G.  Faroy. 
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mandent  d'introduire  dans  l'estomac,  des  que  la  mort  est  evidenle,  une  cerl 
taine  quantite  de  liquide  de  Miiller. 

Le  procede  le  plus  simple  consisterait  sans  doute  dans  la  ponction  direr 
de  l'organe,  soit  a  travers  la  paroi  abdominale  (sous  le  rebord  des  fausses 
cotes),  soit  a  travers  Fespace  de  Traube.  Mais,  dans  aucun  cas,  on  ne  pei 
etre  certain  de  penetrer  dans  la  cavite  gastrique,  dont  la  paroi  anterieun 
fuit  facilernent  au-devant  du  trocart. 

La  melhode  la  plus  sure,  sans  contredit,  consiste  a  franchir  Fcesophagi 
a  Faide  d'une  sonde  de  fort  calibre  aussi  rigide  que  possible.  Aviv 
peu  d'habitude,  on  arrive  tres  rapidement  a  penetrer  dans  l'estomac,  ce  qu 
l'on  reconnait  soit  a  l'issue  de  liquides  par  la  sonde,  soit  a  ce  fait  qu'um 
longueur  suffisante  du  tube  a  ete  introduite  (25  a  30  centimetres  jusqu'aux 
arcades  dentaires). 

Si  l'estomac  contient  des  residus,  il  est  bon  de  les  evacuer,  puis  au  besom 
de  faire  un  veritable  lavage  avec  le  fixateur  a  employer;  cela  fait,  on  injeete 
dans  l'organe  un  litre  environ  du  tixateur,  qu'on  laissera  jusqu'au  moment 
del'ouverture  du  corps  en  ayant  soin  de  changer  la  position  du  cadavre  de 
temps  en  temps. 

On  peut  ainsi  introduire  dans  l'estomac  un  reactif  quelconque  :  alcool 
a  90°,  formol,  liquide  de  Miiller.  Mais,  les  deux  fixateursde  beaucoup  les  plus 
recommandables  sont  le  liquide  de  Bouin  ou  le  for mol-M tiller,  ce  dernier 
etant  compose  de  liquide  de  Miiller  et  de  formol  a  10  p.  100  a  parties  egales 
(Brault). 

Le  reactif  de  Bouin  presente  I'inconvenient  de  colorer  tres  vivement  les 
teguments  en  jaune,  mais  en  dehors  de  ce  leger  ennui,  e'est  un  fixateur 
excellent  de  la  muqueuse  gastrique.  Une  fois  l'organe  ouvert,  on  prelevedes 
fragments  et  on  complete  leur  Fixation  (i  a  5  jours  dans  le  Bouin  ou  8  jours 
dans  le  formol-MuUer,  en  changeant  le  liquide  de  temps  en  temps),  ensuite 
on  procede  a  l'inclusion  apres  lavage  et  deshydratation  par  les  procedes  habi- 
tuels.  Pour  inclure,  le  collodion  et  la  celloidine  paraissent  preferables  a  la 
paraffine;  ils  dissocient  moins  les  diverses  tuniques  de  l'estomac  et  leur 
laissent  plus  de  cohesion.  D'un  autre  cote,  la  paraffine  permet  d'obtenir  une 
plus  grande  finesse  de  coupes,  surtout  indispensable  pour  Fhistologie  fine 
des  cellules  glandulaires.  D'ailleurs,  si  Ton  a  soin  de  remplacer  le  xylol  par 
le  toluene,  et  de  prolonger  le  sejour  des  pieces  dans  la  paraffine  a  51*,  on 
evite  les  retractions  cellulaires  et  les  dissociations  des  tuniques. 

II  existe  quelques  colorations  speciales,  capables  de  mettre  en  valeur  les 
divers  elements  cellulaires  de  la  muqueuse. 

Tout  en  utilisant  les  methodes  ordinaires  (hematoxyline-eosine,  van  Gie- 
son,  etc.),  on  emploiera  avec  avantage  certains  procedes  p°rmettant  de  colo- 
rer de  facon  elective,  soit  les  cellules  bordantes,  soit  les  cellules  muqueuses. 

Les  cellules  bordantes  peuvent  etre  mises  en  evidence  par  l'aurantia. 
Apres  coloration  des  noyaux  a  1'hpmateine  ou  a  1'hematoxyline,  on  plonge 
la  preparation  dans  une  solution  hydro-alcoolique  d'acide  picrique  : 

Alcool  a  90°   50  parties. 

Eau   50  parties. 

Solution  saturee  d'acide  picrique..     1  partie. 

On  monte  la  preparation  sur  lame  et  apres  s'etre  debarrasse  de  l'exces  du 
reactif,  par  simple  inclinaison  de  la  lame  et  sans  iaver,  on  verse  sur  la  coupe 
une  solution  legere  d'aurantia;  reflet  obtenu,  on  deshydrate  et  on  monte  en 
preparation  definitive,  apres  eclaircissement  par  l'essence  de  girofle  ou  de 
bergamote.  Les  cellules  bordantes  seules  sont  colorees  en  jaune  orange; 
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cellules  principals  decolorees  ou  legerement  bleutees.  On  obtient  ainsi 
preparations  tres  nettes,  qui  n'ont  que  l'inconvenient  de  se  decolorer 
z  rapidement. 

On  peut  remplacer  Laurantia  par  l'orange  G  ou  par  le  rouge  Congo,  mais 
sat  coloration  prealable  par  l'acide  picrique,  et  en  decolorant  par  l'alcool 
al  3lu.  Les  cellules  bordantes  restent  seules  teintees  en  orange  ou  en  rouge  vif. 

Les  cellules  muqueuses,  de  leur  cote,  presentent  des  reactions  colorantes 
cacteristiques  du  mucus  et  des  mucines  qu'elles  contiennent.  Le  muci-car- 
m  de  Mayer,  en  solution  etendue,  colore  uniquement  le  mucus  dans  les 
ccpes. 

P.  Masson  propose  la  technique  suivante  : 

Coloration  des  noyaux  a  l'hematoxyline  au  perchlorure  de  fer  de  Weigert 
lifferenciation  a  l'alcool  chlorhydrique.  Coloration  a  l'aurantia  alp.  100, 
dantdeux  heures,  puis,  apres  lavage,  coloration  au  muci-carmin  a  1  p.  100 
dant  deux  heures,  a  38-40°.  Apres  un  deuxieme  lavage,  passer  la  prepara- 
l  30  secondes  dans  : 

Carmin  d'indigo  sec   0  gr.  10 

Solution  saturee  d'acide  picrique   100  gr. 

pis  pendant  deux  minutes  dans  1'eau  legerement  acidifiee  par  l'acide  ace- 
ti jie  (deux  gouttes  pour  50  cc.)  et  diflerencier  dans  alcool  a  95°. 

Les  cellules  epitheliales  sont  jaune  pur,  jaune  brun  ou  jaune  verdatre 
sivant  les  especes;  les  fibres  musculaires  jaune  vif;  le  tissu  nerveux  jaune- 
v< t  pale;  le  lissu  conjonctif  bleu  pur;  les  noyaux  noirs;  le  mucus,  rouge 
Ct  min  vif. 

La  thionine  (Hoyer)  donne  avec  le  mucus  une  teinte  rouge  metachroma- 
tiie;  le  vert  lumiere  (Prenant)  colore  la  mucine  electivement  en  vert,  le 
r  ige  neutre  (Delamarre)  en  brun. 

Les  procedes  de  fixation  et  de  coloration,  un  peu  speciaux  a  Festomac, 
q;  nous  venons  d'indiquer,  permettent  d'etudier  avec  plus  d'exactitude  les 
1< ions  de  cet  organe,  meme  si  Ton  n'a  pas  eu  la  possibilite  de  faire  une 
b  psie,  seule  condition  qui  permette  d'eviter  les  causes  d'erreur  si  frequentes 
s'  les  pieces  ayant  subi  les  effets  de  la  putrefaction. 
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L'estomac,  plus  que  tout  autre  organe,  est  expose  a  subir  rapide- 
ent  les  effets  de  la  putrefaction. 

Le  grand  cul-de-sac  se  parseme  de  taches  brunes,  plus  ou  moins 
fncees,  dont  la  production  est  due  a  une  stase  hypostatique  dans  les 
ines  notamment,  avec  diffusion  de  la  matiere  colorante  du  sang, 
rtout  au  niveau  des  parties  declives  de  l'estomac. 
Meme  surdes  pieces  cadaveriques  relativement  fraiches,  le  contenu 
mucus  est  tres  accuse,  mais  les  coagula  muqueux  manquent  pour 
nsi  dire  totalement. 

Lorsque  l'estomac,  au  moment  ou  la  vie  cesse,  contient.  avec  des 
iments,  une  notable  quantite  de  sue  gastrique,  celui-ci  agit  sur  la 
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muqueuse  et  la  digere  en  partie.  Les  phenomenes  sont  les  memes  que 
si  une  digestion  artificielle  etait  faite  dans  un  vase  a  experience.  [Is 
sont  plus  hatifs  que  la  putrefaction  proprement  dite. 

La  muqueuse  est  ramollie,  reduite  en  bouillie  et  se  desagreg 
quand  on  la  soumet  a  un  courant  d'eau.  Elle  est  parsemee  de  taches 
brunes  dont  nous  avons  deja  parle.  Cette  lesion  s'accompagne  souvent 
d'une  disparition  des  couches  sous-jacetes,  sous-muqueuse  et  mui 
cularis  mucosa*.  C'est  le  ramollissement  brun  de  certains  auteurs.  Les 
organes  voisins  peuvent  etre  interesses,  avant  que  la  putrefaction,  qui 
leur  est  propre,  les  ait  frappes. 

An  debut,  les  cellules  epitbeliales  sont  troubles  et  en  voie  demaci  - 
ration  muqueuse.  Ce  sont  les  estomacs  d'enfants  qui  presentent  sur- 
tout  ces  modifications  post-mortem  de  la  muqueuse  gastrique. 

Le  contact  permanent  de  cette  derniere  avec  le  lait,  dans  la  cavite 
stomacale  de  l'enfant,  precipite  les  fermentations  acides  ( grace  a  Taci*!*- 
lactique)  et  la  digestion  cadaverique  de  la  muqueuse  se  trouve  etran- 
gement  favorisee.  L'apparence  est  celle  du  ramollissement  gelatim- 
forme  que  Cruveilhier  regardait  comme  du  a  l'inflammation  de  l'or- 
gane.  Cette  forme  de  ramollissement  se  rencontre  notamment  chez  les 
nouveau-nes.  11  est  possible  que  les  congestions  et  l'inflammalion 
jouent,  dans  ces  ramollissements,  le  role  de  cause  adjuvante,  mais  la 
plus  grande  part  revient  a  la  decomposition  cadaverique.  C'est  cette 
derniere  qui  provoque  la  pseudo-melanose  de  la  muqueuse  atteinte  de 
gastrite  chronique  et  le  ramollissement  gastromalacique  de  la  mu- 
queuse considere  pendant  longtemps  comme  une  lesion  inflammatoire. 

Les  globules  rouges  liberent  leur  liematine  qui  se  dissout  el 
colorent  les  elements  cellulaires  gonfles;  les  glandes,  lorsqu'elles 
existent  encore,  se  colorent  en  brun  fonce  ou  en  brun  vert  sous  faction 
de  l'hydrogene  sulfure,  et  lamelanose  de  la  muqueuse  se  trouve  cons- 
tituee.  II  s'agit  cependant  d'une  pseudo-melanose.  Celle-ci  disparait 
eneffet  sous  un  lavage  plus  ou  moins  prolonge  a  facide  chlorhydrique 
en  solution  aqueuse  faible. 

GASTRITES  TOXIQUES 

Les  gastrites  toxiques  appartiennent  plutot  au  domaine  medico- 
legal. 

L'anatomie  pathologique  varie,  et  cela  se  congoit  aisement,  d'uir 
cas  a  l'autre. 
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On  constate  habituellement  une  congestion  de  la  muqueuse  gas- 
tijue  plus  ou  moins  epaissie  et  presentant  par  points,  des  foyers 
hnorragiques  dont  l'etendue  est  tres  variable. 

L'epithelium  glandulaire   subit  rapidement  la  degenerescence 

isseuse  qui  est  surtout  evidente  dans  l'intoxication  phosphoree  et 

is  l'intoxication  par  le  sublime. 

Cornil,  qui  l'un  des  premiers  constata  des  granulations  graisseuses 
is  les  glandes  de  i'estomac,  au  point  de  les  remplir  entierement,  ne 
it  pas,  comme  le  veut  Senftleben,  que  cette  degenerescence  grais- 
silse  soit  de  nature  inflammatoire.  Les  recherches  ulterieures  d'un 
nd  nombre  d'anatomo-palhologistes  confirment  cette  maniere  de 
r.  La  degenerescence  graisseuse  est  d'ailleurs  une  lesion  glandu- 
egastrique  excessivement  rare.  Dans  l'estomac  tuberculeux,  Marfan 
l'a  jamais  rencontree.  Hayem,  dans  les  gastrites  aigues  ou  chro- 
ues,  n'en  a  jamais  observe  d'exemple  probant.  II  est  incontestable, 
il,  que,  dans  cerlaines  conditions  qu'on  ne  pent  toujours  deter- 
rrlier,  le  phosphore  realise  des  lesions  inflammatoires  primitives  de 
lamuqueuse  gastrique.  II  est  probable  qu'il  se  forme  alors  de  l'acide 
^sphorique  et  quecet  agent  caustique  agit  directement.  Mais  le  phos- 
)re  lui-meme  n'irrile  pas  les  tissus  dans  lesquels  on  l'introduit. 
st  ainsi  que  lorsqu'on  place  un  fragment  de  phospliore  dans  le 
u  sous-cutane  ou  dans  une  cavite  sereuse,  il  ne  produit  pas  autour 
lui  de  reaction  inflammatoire.  II  est  possible  cependant  que  la 
enerescence  graisseuse  primitive  des  glandes  de  l'estomac  puisse 
enir  le  point  de  depart  d'une  ulceration.  On  concoit,  en  eifet,  que 
portions  de  cette  muqueuse  en  degenerescence  et  comme  frappees 
mort  se  laissent  attaquer  par  le  sue  gastrique  et  deviennent  ainsi 
joint  de  depart  d'une  ulceration. 

Dans  les  inloxications  corrosives,  on  observe,  a  cote  des  lesions 
ees  plus  haut,  des  brulures  ou  cauterisations  intenses,  interessant 
laotalite  de  la  muqueuse  ainsi  que  les  couches  sous-jacenles,  reali- 
t  parfois  une  ou  plusieurs  perforations  gastriques  totales;  mais, 
s  les  corrosions  localisees  a  la  muqueuse  seulement,  les  lambeaux 
aceles  sont  elimines  et  des  cicatrices  conjonctives  se  produisent. 
irminant  des  changements  dans  l'aspect,  les  dimensions  et  le 
bre  de  1'estomac.  Letulle  et  Vaquez  ont  publie  un  cas  (Lempoison- 
lent  par  l'acide  chlorhydrique.  Ge  dernier  avait  pour  ainsi  dire 
lamuqueuse  gastrique  qui  apparaissait plissee  et  retractee.  II  exis- 
une  inliltration  considerable  de  leucocytes  et  de  fibrine  dans  les 
aces  interglandulaires.  Presque  toutes  les  glandes  avaient  disparu; 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  IV.  29 


450  TUBE  DIGESTIF 

dans  les  culs-de-sac  existants  on  trouvait  des  cellules  necrosees  sans 
noyau  colorable  et  dont  l'etat  vesiculeux  faisait  penser  aux  cavites  des 
cellules  caliciformes  des  glandes  a  mucus. 

L'acide  sulfurique,  l'acide  phenique  concentre,  sont  les  agents 
chimiques  les  plus  communement  employes;  meme  dans  les  intoxica- 
tions legeres  il  existe  une  hyperemie  inflammatoire  de  la  muqueus 
et  une  imbibition  hemorragique  des  tissus.  Strassmann  a  decrit  un 
exsudat  fibrineux  coagule,  penetrant  dans  les  tubes  glandulaires  dilates 
et  se  colorant  en  bleu  par  la  methode  de  Weigert.  S'agit-il,  au  con- 
traire,  d'une  intoxication  par  l'acide  oxalique,  on  retrouve,  dans 
Tensemble  des  lesions  deja  decrites,  la  presence  de  cristaux  octa«;- 
driques  d'oxalate  de  chaux. 

Les  gastrites  experimentales,  provoquees  dans  le  but  d'etudierlc 
gastrites  aigues,  me  paraissent  devoir  rentrer  dans  le  cadre  de  ce 
chapitre.  L'alcool  ^(Strauss),  des  essences  variees  (Pillet),  et  plus 
anciennement  1'emetique  ont  constamment  provoque  des  lesions 
aigues  :  distensions  capillaires,  foyers  hemorragiques,  transforma- 
tion des  elements  glandulaires,  qui  deviennent  petits,  amorphes. 
et  entrainent  un  raccourcissement  notable  des  tubes  glandulaires. 
L'alcool  a  doses  massives  determine  des  ulcerations  de  restomac. 

L'intoxication  arsenicale  provoque,  et  Tardieu  l'a  demontre,  des 
foyers  hemorragiques  disposes  en  plaques  arrondies,  rarement  frap- 
pees  de  necrobiose.  L'action  directe  du  toxique  sur  la  muqueuse  de 
l'estomac  a  ete  mise  en  evidence  par  Lion.  Ayant  administre  a  un 
chien  de  l'acide  arsenieux  melange  aux  aliments,  cet  auteur  a  constate 
au  niveau  de  la  grande  courbure  cinq  ulceres  dues  a  des  escarres.  lis 
interessaient  la  couche  sous-muqueuse.  Le  reste  de  la  muqueuse  etait 
sain.  Ces  resultats  confirment  l'opinion  de  Cornil,  que  la  gastrite  arti- 
ficielle  ou  experimentale  provoque  des  lesions  allant  dela  simple  con- 
gestion de  la  muqueuse  a  la  repletion  du  reseau  vasculaire  superficiei, 
avec  diapedese  des  globules  rouges  et  blancs.  Les  saillies  interglandu- 
laires  sont  tumefiees,  cedemateuses  et  ecchymotiques ;  mais  les  glandes 
stomacales  ne  paraissent  y  jouer  aucun  role,  ou  n'y  ont  tout  au  moin\ 
qu'un  role  efface.  Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  l'acide  arsenieux. 
Cornil  a  observe  des  infiltrations  sanguines  si  prononcees,  que  la! 
muqueuse  mamelonnee  et  rouge  avait  atteint  par  places  une  epaissem 
de  pres  d'un  centimetre.  Sur  une  surface  de  section  elle  presenlait  un( 
couleur  rouge  due  a  l'infiltration  sanguine.  Sur  les  coupes,  on  voyai 
de  nombreuses  hematies  dans  l'interieur  des  glandes  dont  les  cellule: 
epitheliales  etaient  cependant  conservees,  ainsi  que  dans  le  tissu  con- 
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j  ictif  interglandulaire  et  entre  les  fibrilles  du  tissu  conjonctif  situe  au- 
cssus  des  culs-de-sac  des  glandes.  Le  tissu  sous-glandulaire  etait  tout 
plrticulierement  rempli  de  sang,  et  extremement  epaissi  par  I'infiltra- 
n  hemorragique.  Les  vaisseaux  capillaires  et  les  veinules  de  ce  tissu 
eiient  fortement  dilates  et  pleins  de  globules  rouges.  Dans  les  portions 
cine  muqueuse  ainsi  alterees  la  circulation  s'arrete  et  la  nutrition  des 
ments  est  immediatement  compromise.  La  gangrene  survient  alors 
dns  la  partie  malade  et  Tenvahit  progressivement. 

Neumann  a  publie  un  cas  d'intoxication  iodique  aigue,  suivie  d'au- 
Dsie  chez  un  brightique.  La  muqueuse  de  la  region  pylorique  etait 
iteree  dans  sa  totalite ;  la  lesion  ne  s'arretait  qu'a  la  tunique  muscu- 
re.  Les  bords  de  cette  ulceration  etaient  formes  par  une  serie  de 
vsico-papules  donl  le  volume  allait  de  celui  d'une  lentille  a  celui  d'un 
rricot;  les  grosses  papules  etaient  elles-memes  ulcerees,  et  consti- 
3es  par  des  infiltrations  cellulaires  abondantes.  Les  vaisseaux  du 
ritoire  lese  etaient  extremement  distendus. 


GASTRITES  AIGUES 


Les  modifications  anatomiques,  que  la  mort  imprime  si  rapidement 
a^a  muqueuse  de  l'estomac,  rendent  l'etude  des  gastrites  aigues 
remement  difficile. 

Dans  la  premiere  edition  de  cet  ouvrage,  il  est  dit  que  les  cellules 
theliales  qui  tapissent  la  surface  de  la  muqueuse,  tombent  tres 

nidement  et  que  l'on  n'en  trouve  aucune  trace  vingt-quatre  heures 

ares  la  mort. 

Cependant  dans  les  autopsies  de  gastrite  aigue  rapidement  faites 
peut  observer  que  la  congestion  de  la  muqueuse  constitue  un  phe- 
n  mene  initial  et  peut  persister  dans  le  decours  de  cette  affection.  Sous 
u|e  couche  de  mucus  plus  ou  moins  dense  on  voit  la  surface  de  la 
iqueuse  gastrique  rouge  ou  marbree  de  taches  plus  ou  moins  eten- 
des,  d'un  rouge  eclatant,  d'un  rouge  sombre  ou  de  couleur  ardoisee. 
muqueuse  est  souvent  injectee  de  petites  taches  d'un  rouge  vif,  tres 
)prochees  les  unes  des  autres;  d'autres  fois,  il  y  a  de  plus  larges 
ilts  de  congestion,  clont  la  teinte  varie  de  la  couleur  rutilante  du  sang 
eriel  a  la  couleur  plus  foncee  du  sang  veineux.  La  congestion  est 
ijours  plus  marquee  au  sommet  des  plis  de  la  muqueuse  que  dans 
sillons  qui  les  separent.  On  trouve  aussi  de  petits  ilots  de  conges- 
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tion  arrondis,  lenticulaires,  situes  sur  un  plan  plus  eleve  que  le  tissu 
anemie  de  la  muqueuse  qui  I'entoure. 

Dans  les  gastrites  aigues  experimentales,  chez  le  chien  par 
exemple,  la  muqueuse,  injectee  de  sang  par  places,  est  recouverle  de 
mucus  ou  de  muco-pus. 

Celui-ci  contient  une  grande  quantite  de  globules  blancs,  des  lam- 
beaux  formes  de  cellules  epitheliales,  des  cellules  isolees  et  des  glo- 
bules rouges.  Au  microscope,  dans  les  parties  eongestionnees,  on 
constate  une  distension  tres  notable  des  capillaires  du  reseau  super- 
ficiel  qui  occupe  l'extremite  des  saillies  interglandulaires. 

Les  cellules  du  revetement  epithelial,  dans  les  cas  peu  intenses. 
sont  restees  en  place  sur  quelques  points.  Dans  d'autres  cas,  l'epi- 
thelium  est  completement  detache,  surtout  au  niveau  des  sommetsdes 
plis  interglandulaires.  Les  depressions  de  la  muqueuse  ou  viennent 
s'ouvrir  les  glandes,  tout  en  gardant  leur  epithelium,  sont  resserrees 
ou  completement  effacees  par  1'infiltration  du  tissu  conjonctif  qui  I'en- 
toure. 

Les  deux  varietes  de  glandes  a  mucus  et  a  pepsine  ne  presentent 
guere  de  modifications. 

Gette  integrite  frequente  des  glandes  est  un  fait  remarquable,  mai> 
elle  ne  s'applique  qu'a  certains  cas  de  gastrite  experimentale. 

Chez  1'homme,  dans  le  catarrhe  aigu  de  l'estomac,  determine  par 
une  foule  de  causes  toxiques  ou  infectieuses,  on  constate  un  redeme 
de  la  muqueuse,  avec  territoires  congestionnes  et  presence  d'un  j 
mucus  collant,  visqueux,  presque  vitreux. 

Les  cellules  epitheliales  sont  pour  la  plupart  caliciformes,  c'est-a- 
dire  gorgees  de  mucus.  A  la  base  de  ces  cellules,  Gornil  decrit  une 
infiltration  de  cellules  rondes,  avec  etat  transparent  des  vaisseaux 
capillaires.  Les  cellules  des  glandes  ont  subi  une  transformation 
granulo-graisseuse ;  elles  sont  remplies  de  granulations  fines,  pro- 
teiques  ou  graisseuses. 

Cornil  a  en  outre  observe  chez  1'homme  a  la  surface  de  l'estomar 
conserve  dans  des  conditions  exceptionnelles,  dans  la  phtisie  pulmo- 
nale, la  variole  et  la  fievre  typhoide,  les  caracteres  histologiques  de 
l'inflammation  catarrhale.  Sur  les  coupes,  on  voyait  Tepithelium  super- 
ficiel  en  place  dont  toutes  les  cellules  etaient  caliciformes.  A  la  sur- 
face de  la  muqueuse  la  couche  de  mucus  adherent  contenait  des  fila- 
ments, des  boules  de  mucus  et  quelques  cellules  lymphatiques.  Les 
cellules  des  glandes  avaient  subi  la  transformation  granulo-graisseuse; 
sur  une  section  perpendiculaire  a  la  surface  de  l'estomac,  on  les  voyait 
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oaques  aun  faible  grossissement.  Les  cellules  se  touchaient  toutes 
eHaientpeu  distinctes  lorsqu'on  les  examinaitdans  la  glande  meme; 
iilees,  elles  se  montraient  avec  la  forme  globuleuse  qu'on  observe 
dns  les  glandes  a  pepsine. 

Dans  la  fievre  typhoide,  Cornil  a  observe  une  telle  infiltration  de  la 
cache  conjonclive,  situee  immediatement  au-dessous  des  glandes 
rr  des  cellules  lymphatiques,  que  le  glissement  de  la  muqueuse  sur 


Fig.  130.  —  Tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  de  l'estomac  dans  un  cas  de  fievre  typhoide. 
a,  a,  culs-de-sac  des  glandes  stomacales  ;  v,  v,  vaisscaux  capillaires  et  veinules  fortement  dila- 
t  et  remplis  de  globules  sanguins;  b,  arterioles;  n,  n,  cellules  lymphatiques  reinplissanl  les 
i  illes  du  tissu  cellulaire  situe'es  au-dessous  des  culs-de-.«ac  glandulaires  et  constituant  line  large 
1  de  interposee  enlre  ces  derniers  et  la  couche  des  muscles  m.  11  existe  aussi  des  cellules  lyra- 
jitiques  epanchees  entre  les  culs-de-sac  gdandulaires  et  entre  les  faisceaux  musculaires,  en  y. 

1  tunique  musculaire  etait  impossible  a  obtenir.  Cette  infiltration 
iHendail  aux  culs-de-sac  des  glandes  d'une  part,  et  aux  faisceaux 
msculaires  de  l'autre.  Dans  toute  la  muqueuse  gastrique  les  vais- 
saux  capillaires  et  les  veines  etaient  extremement  dilates.  La  dila- 
tion de  l'estomac  et  surtout  l'infiltration  de  cet  organe  par  des  cel- 
liles  lymphatiques  au  cours  de  la  fievre  typhoide  sont  des  lesions 
unparables  a  celles  des  plaques  de  Peyer  dans  la  meme  maladie 
Jornil,  Ghauffard). 
II  est  done  avere,  malgre  la  grande  penurie  d'observations  anato- 
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miques,  que  les  gastrites  aigues  se  manifestent  le  plus  ordinairemem 
par  le  gonllement  et  la  transformation  muqueuse  des  cellules  6pi- 
theliales  superficielles,  alors  que  les  cellules  des  fossettes  gastriques 
demeurent  intactes  et  prennent  a  leur  compte  la  regeneration  des  fo- 
ments epitheliaux  detruits.  Sachs,  qui  n'agissait  pas,  dans  quelques- 
unes.de  ses  experiences,  directement  sur  la  muqueuse  de  l'estomac, 
a  observe  les  memes  phenomenes  anatomiques. 

Dans  les  glandes,  les  cellules  principals  deviennent  granuleusr> 
et  les  cellules  de  revetement,  augmentees  de  volume,  presentent  deux 
ou  plusieurs  noyaux  et  subissent  souvent  une  degenerescence  vacuo- 
laire  du  protoplasma. 

II  devient  pour  ainsi  dire  impossible  de  faire  la  distinction  entre 
ces  deux  formes  de  cellules  glandulaires;  d'apres  Sachs,  dans  les  gas- 
trites aigues  experimenlales  les  cellules  bordantes  conserveraient  leur 
structure  habituelle,  mais  la  degenerescence  vacuolaire  y  serait  assez 
frequente. 

Les  lesions  interstitielles  ont  ete  bien  decrites  par  Hayem  et  Lion. 
L'infiltration  leucocytique  des  espaces  interglandulaires  est  une  infil- 
tration en  nappe  d'etendue  variable.  Tantot  superficielles,  tantot  pro- 
fondes,  penetrant  jusqu'a  la  muscular  is  mucosce,  ces  masses  de  globules 
blancs  simulent  quelquefois  de  veritables  petits  abces.  Ces  auteurs  en 
ont  rencontre  jusque  dans  la  lumiere  des  glandes.  Dans  les  gastrites  a 
processus  interstitiel  actif,  on  peut  voir,  disent  Hayem  et  Lion,  des 
cellules  principales  et  des  cellules  peptiques  renfermant  un  ou  deux 
leucocytes. 

Cependant  la  migration  leucocytique  a  travers  les  cellules  de  reve- 
tement, qui  peut  se  rencontrer  a  Petat  normal,  n'acquiert  une  signifi- 
cation pathologique,  que  si  Ton  rencontre,  dans  cette  diapedese,  la 
presence  de  leucocytes  a  granulations  protoplasmiques  acidophiles 
(Lubarsch). 

Les  eosinophils  temoignent-ils  aussi  par  leur  presence  d'un  etat 
inflammatoire  de  la  muqueuse  gastrique.  On  peut  en  douter,  puisquc 
Lubarsch  mentionne  egalement  leur  presence  dans  le  carcinome  de 
l'estomac. 

Les  epitheliums  a  granulations  fuchsinophiles  auraient,  lorsqu'on 
les  rencontre,  une  grande  signification  pathologique  (iNussbaum). 
Cette  forme  epitheliale  n'existe,  pour  ainsi  dire  pas,  en  effet,  a  l'etal 
normal  et  on  ne  peut  Tobserver  qu'au  niveau  de  la  region  pylorique. 
Les  globes  hyalins,  dont  la  production  est  si  etroitement  liee  a  l'exis- 
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nee  des  cellules  acidophiles  dans  la  muqueuse  gastrique,  et  qui  ne 
isulteraient,  d'apres  Lubarsch,  que  de  la  fusion  et  du  gonflement  des 
^nidations  hypertrophiees  de  ces  cellules  acidophiles,  se  rencontrent 
<aque  fois  qu'un  processus  degeneratif  frappe  les  elements  epithe- 
Kux  de  la  muqueuse  gastrique,  avec  hyperplasie  concomitante  du 
1  su  interstitiel. 

Les  lesions  glandulaires  que  nous  avons  decrites  dans  le  courant 
i  ce  chapitre,  ont  ete  etudiees  par  Hayem  et  Lion  qui  distinguent  plu- 
i3urs  formes  :  1°  La  gastrite  avec  degenerescence  vacuolaire  localisee 
;  a  region  peptique.  Ces  auteurs  en  donnent  la  description  suivante  : 
lirsque  la  degenerescence  porte  sur  les  cellules  principales,  les  glandes 
mt  representees  par  des  tubes  irreguliers  ou  par  de  simples  espaces 
veolaires  gonfles  par  un  exsudat  liquide  contenant  les  debris  de  cel- 
iles  degenerees.  Les  cloisons,  qui  circonscrivent  ces  tubes  sont 
broides,  portant  un  reseau  de  fins  capillaires,  paraissant  etre  plutot 
mphatiques  que  sanguins.  Cette  variete  de  gastrite  degenerative  se 
ncontre  dans  les  maladies  infectieuses  :  rougeole,  broncho-pneu- 
onie,  fievre  typhoide.  2°  La  gastrite  par  desinUg ration  granuleuse 
in  seul  fait).  3°  La  gastrite  avec  etat  epidermoide  que  Hayem  rat- 
che  a  une  sorte  de  necrobiose  diffuse  de  la  muqueuse  par  anemie. 


GASTRITE  PHLEGM  ONE  USE 

La  gastrite  phlegmoneuse  est  une  affection  extremement  rare.  Elle 
;  localise  de  preference  dans  la  couche  sous-muqueuse  et  est  gene- 
lement  consecutive  a  des  ulcerations  de  la  muqueuse.  Elle  peut 
1  re  secondaire  a  certaines  infections  generales.  La  suppuration 
ffuse  de  l'estomac  en  est  la  forme  la  plus  frequente.  Le  tissu  con- 
.nctif  interglandulaire  et  sous-muqueux  est  alors  infiltre  par  un  pus 
•ais,  phlegmoneux,  qui  remplit  ses  mailles  et  qui  se  reunit  rarement 
l.  foyer.  L'infiitration  purulente,  envahissant  le  tissu  conjonctif 
terpose  aux  couches  musculaires  et  le  tissu  sous-sereux,  peut  decoiler 

muqueuse  sur  toute  son  etendue.  Seuls  quelques  tractus  vascu- 
ires  la  fixent  aux  couches  sous-jacentes.  Le  processus  suppuratif  se 
opage  souvent  au  peritoine  qui  s'enflamme  dans  toute  son  etendue. 

Ton  examine  une  coupe  de  l'estomac  perpendiculaire  a  sa  surface, 
i  voit  que  les  differentes  couches  contiennent  du  pus  formant  nappe 
itre  chacune  d'elles ;  sa  paroi  epaissie  se  maintient  rigide  et  ne  peut 
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plus  s'alTaisser;  l'infiltration  par  les  polynueleaires  est  extreme;  | 
tubes  glandulaires  sont  violemment  ecartes.  La  compression  dc  ce 
elements  est  souvent  tres  grande;  il  est  rare  cependant  de  constate 
a  l'interieur  des  glandes  la  presence  d'elements  diapedeses. 

Dans  un  fait  du  a  Gornil  et  fianvier,  l'estomac  etait  infllti 
de  pus  dans  toute  son  etendue,  ses  parois  atteignaient  sur  cei 
tains  points  un  centimetre  de  diametre  et  se  mainlenaient  rigides. 
y  avait  a  la  surface  de  la  muqueuse  deux  ulcerations,  et,  de  plus, 
existait  une  peritonite  generalised.  Dans  cette  forme  de  gastrite  I 
muqueuse  finit  par  s'amincir  et  par  se  perforer.  On  y  voit  des  petiti 
ouvertures  par  lesquelles  le  pus  se  fait  jour. 

Dans  certains  cas,  le  pus  est  etale  dans  la  couche  sous-muqueuset' 
une  nappe  tellement  mince  que  le  caractere  purulent  de  la  lesion  n  < 
reconnu  qu'au  microscope.  La  tendance  a  former  des  collections  e 
abces  circonscrit  n'est  pas  frequente.  Cependant  on  cite  des  cas  ou  u 
veritable  abces  sous-muqueux  est  venu  s'ouvrir  dans  la  cavite  gastriqm 
ou  plus  rarement  dans  la  cavite  peritoneale.  Cette  derniere  complicatio 
est  toujours  mortelle.  Lorsque  l'abces  guerit.  la  cicatrice  interesse  I 
tolalite  des  couches  de  la  muqueuse  gaslrique  et  il  en  resulte  de 
deformations  de  l'estomac  par  retraction  de  ses  parois. 

La  peritonite  par  propagation,  dont  nous  avons  parle,  peut, 
travers  les  voies  lymphatiques,  entrainer  la  suppuration  des  autrt 
sereuses.  Les  visceres  avoisinants,  comme  le  foie  et  la  vesicule  biliain 
la  rate,  le  poumon  gauche,  sont  souvent  frappes  de  congestion,  d'o  den 
et  meme  de  suppuration  diffuse  ou  collectee. 

Yerger  et  Mauriac  ont  recemment  publie  une  observation  d 
phlegmon  gastrique  suivi  d'autopsie  qui,  au  point  de  vue  qui  noi 
occupe,  est  tres  instruclif. 

Au  niveau  de  l'estomac,  la  peritonite  etait  manifeste,  des  bride 
l'unissaient  au  duodenum,  au  pancreas,  au  foie.  L'integrite  de  I 
muqueuse  semblait  absolue;  mais  sur  toute  son  etendue,  elle  avait  u 
aspect  hemorragique;  au  niveau  du  bas-fond  et  de  Tantre  pyloriqu 
on  distinguait  nettement  une  boursouflure  de  la  muqueuse,  qui  pn 
nait  l'aspect  cedemateux.  Les  parois  de  l'estomac  etaient  epaissies,  < 
au-dessus  du  pyiore  cette  epaisseur  atteignait  environ  2  centimetre: 
Sur  la  tranche  de  section  on  distinguait  la  muqueuse,  puis  une  poi 
tion  large  de  1  centimetre,  jaune  verdatre,  correspondant  a  la  sous 
muqueuse;  a  la  pression  des  gouttelettes  de  pus  s'en  ecliappaient. 

L'examen  microscopique  de  la  portion  pylorique  montrait  qu 
l'epaississement   interessait,   comme   toujours,   la  couche  sous 
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mqueuse;  c'est  dans  celle-ci  que  les  auteurs  constataient  une  infil- 
ation  diffuse  du  tissu  cellulaire  par  des  leucocytes  polynucleaires 
our  la  plupart  alteres,  dont  quelques-uns  sans  noyau  visible  avaient 
ms  les  caracteres  de  globules  de  pus.  Cette  infiltration  diffuse  ne  se 
)lleclait  en  aucun  point  de  la  sous-muqueuse,  mais  etait  surtout  pre- 
ominante  dans  l'antre  pylorique. 

Cette  observation  vient  corroborer  les  resultats  acquis  par  I'etude 
3  la  gastrite  phlegmoneuse.  La  lesion  est  nettement  limitee  a  la 
buche  sous-muqueuse;  elle  n'interesse  en  aucune  maniere  la  paroi 
juodenale  qui  reste  saine,  et  ne  participe  en  aucune  facon  au  pro- 
issus  morbide. 


GASTRITES  CHRONIQUES 

Les  gastrites  chroniques  constituent  un  des  chapitres  les  plus 
ifficiles  de  l'anatomie  pathologique  du  tube  digestif. 

Les  modifications  morphologiques  frappent  presque  tous  les  ele- 
lents  constitutifs  de  la  muqueuse  gastrique.  Les  types,  qu'on  s'est 
[force  de  cre'er,  n'ont  rien  de  decisif.  lis  peuvent  etre  l'expression 
iriee  d'un  meme  processus  morbide  considere  a  des  stades  differents 
e  son  evolution. 

II  est  vrai  que  les  travaux  du  professeur  Hayem  ont  jete  une 
Brtaine  lumiere  sur  un  grand  nombre  de  details  degeneratifs ;  mais, 
l'heure  qu'il  est,  on  ne  saurait  adopter,  au  point  de  vue  didactique, 
ne  classification  anatomique  rigoureusement  etablie;  les  elements 
es  differents  groupes  sont  assez  frequemment  associes.  Presque  tou- 
)urs,  sinon  toujours,  dit  Mathieu,  la  gastrite  interstitielle  existe  dans 
ne  proportion  plus  ou  moins  importante. 

L'anatomie  pathologique  reconnaitrait,  a  la  rigueur,  des  gastrites 
igues,  des  gastrites  recentes,  des  gastrites  anciennes.  L'inflammation 
ies  elements  constitutifs  de  la  muqueuse  gastrique,  pris  chacun  isole- 
ient,  n'est  qu'une  possibilite  theorique.  La  gastrite  catarrhale,  la 
istrite  parenchijmateiise,  la  gastrite  interstitielle  coexistent  genera- 
iinent.  On  peut  reconnaitre,  suivant  les  cas,  une  certaine  prepon- 
erance  a  l'une  de  ces  trois  varietes;  car,  fait  important,  les  lesions 
e  gastrite  chronique  n'appartiennent  pas  au  meme  type  anatomique 
ur  des  points  de  la  muqueuse  stomacale  assez  dislants  les  uns  des 
tres  (Mathieu). 
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Hayem,  dans  ses  remarquables  travaux  sur  les  gastrites,  reconnait 
et  decrit  une  gastrite  parenchymateuse  glandulaire,  une  gastrite  inters- 
titielle  et  une  gastrite  mixte.  Cette  classification,  bien  qu'un  peu  sclie- 
matique,  facilite  certainement  l'etude  de  cet  etat  morbide  complex^. 
Notre  description  se  rapporte  surtout  a  la  forme  designee  sous  le  nom 
de  gastrite  mixte.  La  gastrite  parenchymateuse  pure  est  d'une  extreme 
rarete.  Elle-  est  caracterisee  par  la  proliferation  des  cellules  de  reve- 
tement  associee  a  une  destruction  des  cellules  epitheliales  de  la 
muqueuse  gastrique.  La  gastrite  parenchymateuse  muqueuse  se  Ira- 
duit  au  point  de  vue  anatomique  par  la  disparition  des  cellules  de 
revetement  et  par  la  multiplication  des  cellules  principales.  Birch- 
Hirschfeld,  se  basant  sur  les  constatations  de  Rollet  et  de  Heidenhain. 


Fig.  131   —  Gastrite  subaigue  chez  un  alcoolique  invetere.  (Letulle.)  —  Grossissement  45,  1. 

pense  que  les  modifications  dans  les  rapports  des  cellules  glandu- 
laires  entre  elles  pourraient  etre  dues  a  des  influences  physiologiques, 
comme  l'inanition  par  exemple,  et  il  cite  a  l'appui  de  cette  remarque 
la  disparition  des  cellules  cle  revetement  dans  le  courant  de  certaines 
affections  febriles. 

Le  processus  inflammatoire  affecte  tantot  le  parenchyme,  tantot 
farmature,  avec  predominance  marquee  des  lesions  dans  l'un  ou  dans 
Pautre.  II  provoque  tantot  des  proliferations  hyperplasiques,  tant6t 
des  regressions  atrophiques,  se  traduisant,  au  point  de  vue  macros- 
copique,  soit  par  un  epaississement  extraordinaire  de  la  muqueuse 
gastrique,  soit  par  un  amincissement  extreme  de  cette  membrane. 

L'cedeme  de  la  muqueuse  est  un  phenomene  constant.  Les  glandes 
sont  gonflees  et  les  cellules  epitheliales  subissent  des  modifications 
histologiques  que  nous  indiquons  plus  loin. 
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Au  microscope,  on  decele  des  lesions  qui  varient  avec  la  duree  de 
larnaladie,  la  nature  du  processus,  la  topographie  des  territoires 
ahis.  Au  debut,  l'epithelium  superficiel  est  en  voie  de  gonflement 
mqueux.  L'epithelium  glandulaire  subit  des  alterations  importantes. 
La  repartition  des  lesions  ne  semble  suivre  aucune  regie  absolue; 
tefois,  au  point  de  vue  topographique,  les  gastrites  chroniques  ont 
;  tendance  a  se  localiser  dans  la  portion  pylorique  de  l'estomac. 
it  seulement  une  question  de  frequence,  car  le  cardia  est  egale- 
mlit  inleresse  dans  le  processus  morbide  qui  nous  occupe.  II  existe 
tc  une  gastrite  chronique  du  cardia,  et  par  consequent  les  modi- 
tions  anatomiques  se  retrouvent  dans  toutes  les  cavites  glandu- 
es  dont  les  conduits  sont  dilates,  souvent  obliteres,  realisant  ainsi 
nombreux  modes  de  retention  ou  de  transformation  kystique. 
Le  tissu  interglandulaire,  ainsi  que  le  tissu  interstitiel  de  la  muqueuse 
trique,  paie  egalement  son  tribut  a  rinflammation  chronique,  pour 
pa  qu'elle  ait  dure.  On  constate  une  infiltration  leucocytique  avec 
>erplasie  notoire  de  tous  les  elements  constitutifs  de  la  muqueuse. 
Gette  proliferation  de  l'armature  conjonclive  dissocie  les  glandes 
ontnbue  a  1'epaississement  de  la  muqueuse. 

L'immigration  cellulaire,  tres   intense,   porte   surtout  sur  les 
lyiphocytes  mononucleates.  Les  follicules  lymphatiques  isoles  qu'on 
contre  normalement  dans  l'estomac,  comme  dans  1'intestin,  subis- 
t  egalement  une  hyperplasie  inflammatoire. 

Lorsque  celle-ci  est  tres  accusee,  la  muqueuse  est  parsemee  sur 
grandes  etendues  d'un  certain  nombre  de  taches  blanches,  visibles 
me  a  l'oeil  nu. 

Les  capillaires  et  les  vaisseaux  lymphatiques  sont  dilates. 
Ges  alterations  du  tissu  conjonctif  determinent  frequemment  une 
section  des  tubes  glandulaires,  et  1'epaississement  inflammatoire 
elements. conjonctifs  entraine  la  transformation  cirrhotique  de  la 
queuse. 

Dans  les  cas  extremes,  la  muqueuse  gastrique  est  transformed  sur 
3  etendue  variable,  en  une  membrane  dure,  sclereuse,  envahissant 

ouche  cellulaire  sous-niuqueuse.  La  gastrite  inter stitielle  pure  se 
uve  ainsi  realisee. 

La  couche  musculaire  est  parfois  egalement  induree.  L'estomac 
d  sa  mobilite,  la  destruction  progressive  de  la  muqueuse  diminue 
calibre  sans  aller  jusqu'a  la  veritable  stenose,  sauf  peut-etre  au 
r['eau  de  la  region  pylorique,  dont  le  retrecissement  est  une  des  con- 
{uences  de  l'inflammation  ainsi  localisee. 
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L'atrophie  de  la  muqueuse  peut  devenir  extreme.  Elle  est  amincii 
par  suite  de  la  disparition  des  glandes  et  de  la  muscularis  mucow 
cette  atropine  est  l'aboutissant  de  presque  toutes  les  lesions  inflamm; 
toires  chroniques.  II  est  parfois  difficile  de  reconnaitre  en  ces  circon 
stances  la  muqueuse  examinee  sur  differents  points  de  son  etendue 
toutefois,  rneme  dans  l'atrophie  extreme  de  la  muqueuse  on  pour 
rait,,  d'apres  Lion,  reconnaitre  quelques  tubes  glandulaires  off  rant ! 
type  muqueux  ou  pylorique,  parfois  un  type  indifferent.  Mais,  e 
somme,  les  fibres  conjonctives  dominent  et  les  epitheliums  differencie 
de  la  muqueuse  ont  disparu;  on  y  constate  des  tubes  glandulaires  i' 
massue  tapisses  par  des  cellules  epitheliales  de  recouvrement  el  pal 
de  veritables  cellules  caliciformes.  Les  kystes  glandulaires  existeu 
tres  rarement  dans  les  cas  d'atrophie  totale  de  la  muqueuse  gastrique 
Gependant  Mathieu  note  dans  certains  cas  une  transformation  kys 
tique  des  glandes;  ces  cavites  sont  separees  par  du  tissu  conjoncti 
ayant  subi  rinvolution  fibreuse,  et  les  elements  encore  existant 
subissent  pour  la  plupart  la  degenerescence  muqueuse.  Les  cellule 
peptiques  disparaissent  et  sont  remplacees  par  des  formations  glan 
duliformes,  tapissees  de  cellules  en  calice,  rappelant  les  cryptes  de  1; 
muqueuse  du  gros  intestin. 

Ces  formations  sont  disposees  en  ilots  entre  les  glandes  normale 
et  se  rencontrent  surtout  dans  la  region  pylorique.  Les  tubes  remplif 
de  cellules  caliciformes  n'ont  des  glandes  proprement  dites  qui 
Tapparence.  Schmidt  a  cru  observer  des  formes  de  transition  de  cet t< 
transformation  directe  de  l'epithelium  gastrique  en  epithelium  intes- 
tinal. On  ne  saurait  cependant  accepter  cette  interpretation  radicale 
dont  la  demonstration  anatomique  n'est  pas  encore  verifiee. 

L'accentuation  extreme  de  ces  lesions  transforme  l'estomac  en  in 
sac  rigide;  la  tunique  sereuse  s'epaissit  au  point  de  faire  croire  a  unj 
point  de  depart  peritoneal;  la  muqueuse  s'amincit  et  se  pigmente,  Id 
cirrhose  gastrique  des  buveurs  est  realisee. 

L'atrophie  de  la  muqueuse  peut  s'observer  dans  rinvolution  senilej 
en  dehors  de  tout  processus  inflammatoire  de  la  muqueuse.  Schifferl'si 
rencontree  a  partir  de  GO  ans  dans  80  p.  100  des  cas  examines;  elle  est 
surtout  accusee  au  niveau  de  la  petite  courbure  de  l'estomac. 

ETAT  VILLEUX 

Les  vegetations  polypiformes,  developpees  a  la  surface  de  lal 
muqueuse,  constituent  une  autre  consequence  de  toute  inflammation 
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onique  durable.  Cette  muqueiise  bourgeonne,  le  tissu  fibro-vascu- 
\e,  qui  separe  les  glandes,  pousse  du  cote  de  la  surface  libre  des 

ptilongements  en  forme  de  villosites  dans  lesquelles  se  trouvent  des 

ales  vasculaires. 

!  L'epithelium  cylindrique  n'est  pas  visible  a  la  surface  de  ces  vege- 
tlions  papillaires,  car  il  esl  toujours  tombe  vingt-quatre  heures  apres 
Itmort.  Si  Ton  prend  toutefois  la  precaution  de  fixer  la  muqueiise 


j|G.  13'2.  —  Papilles  de  nouvelle  formation 
developpees  sur  la  muqueiise  et  pre- 
sentant  la  forme  villeiisc.  (Cornil.)  — 
GrossissemeiU  (30  diametres. 


Fig.  1H3.  —  Coupe  d'un  polype  papillo-glandulaire 
de  I'estoinac. 
a,   papilles  de  nouvelle  formation;   b,  tubes 
glandulaires ;  c,  culs-de-sac;  m,  culs-de-sac  pro- 
fonds.  (Cornil.)  —  Grossissement  de  40  diametres. 


ant  toule  decomposition  cadaverique,  on  retrouve  les  epitheliums 
i  place. 

Lorsque  ces  bourgeons  ont  acquis  environ  un  demi- millimetre  de 
auteur,  ils  ont  Taspect  de  villosites  et  la  muqueiise  slomacale  res- 
mble  a  celle  de  I'intestin  grele. 

Tres  souvent,  l'iriflammation  chronique  persistant,  les  villosites 
randissent  et  se  soudent  par  leur  base,  leurs  extremites  seules  res- 
ant  libres  a  la  surface  de  la  muqueuse  hypertrophic.  Une  conse- 
uence  de  ce  nouvel  etat  des  papilles  est  Pobstruction  du  conduit 
xcreteur  des  glandes.  Gelles-ci  s'atrophient  dans  leur  totalite,  ou  bien, 
epithelium  continuant  toujours  a  se  former  dans  leur  interieur,  elles 
icquierent  une  forme  de  plus  en  plus  spherique.  Elles  se  dilatent, 
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s'isolent  quelquefois  et  offrent,  lorsqu'on  les  examine  sur  des  coup. 
Tapparence  de  petits  kystes.  La  paroi  interne  de  ces  kystes  est  tapisst 
de  cellules  caliciformes  et  leur  centre  est  rempli  d'un  liquide  tenant  i 
suspension  des  cellules  spheriques.  Dans  d'autres  cas,  ces  gland, 
envoient  des  expansions  du  cote  de  la  face  profonde  de  la  muqueusi 
elles  peuvent  s'isoler  completement  et  devenir  de  veritables  kystei 
L'epaisseur  de  la  muqueuse  est  ainsi  notablement  accrue  dans  u 
point  limite.  De  cet  epaississement  de  la  muqueuse,  il  resulle  un 

d 


a 


Fig.  134. 

Reproduction  a  un  grossissemenl  de  300  diametres  des  culs-de-sac  figures  en  in  dans  la  figure  133 
a,  c,  cloison  des  culs-de-sac  avec  les  noyaux  des  cellules  epitlieliales ;  d,  cellules  muqueuses. 

petite  tumeur  sessile  d'abord,  mais  qui  se  pediculise  si  elle  entrain 
par  glissement,  en  vertu  de  son  relief  et  de  son  poids,  la  muqueusi 
qui  l'avoisine. 

Sa  masse  proprement  dite  est  constitute  par  des  glandes,  dont  li 
conduit  excreteur  est  oblitere,  et  dont  l'apparence  sur  des  coupes  e> 
quelquefois,  comme  nous  l'avons  vu,  celle  de  petits  kystes. 

POLYPE  DE  L'ESTOMAC 

Le  polype  setrouve  ainsi  realise;  sa  nature  et  sa  consistance  seroni 
differentes  suivant  qu'il  sera  compose  de  tissu  fibreux  et  de  papilles  01 
de  kystes  muqueux  ou  de  ces  diverses  parties  reunies.  Les  polype; 
muqueux  sont  remarquables  par  leur  transparence  et  leur  mollesse. 

Le  pedicule,  a  son  point  d'insertion,  penetre  dans  la  couche  mu^- 
culaire  de  la  muqueuse  qu'elle  traverse,  soit  partiellement,  soit  ei 
totalite.  Certains  anatomo-pathologistes  decrivent  cette  lesion  sou; 
le  nom  de  polyadenome  polypeux. 
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L'element  glandulaire  se  comporte  de  manieres  diverses  dans  ses 
ikctions  anatomo-pathologiques ;  dans  la  plupart  des  cas,  il  augmenle 
(  volume,  et  determine,  en  fait,  l'epaississement  de  la  muqueuse  de 

sslomac,  epaississement  que  tous  les  auteurs  ont  note  dans  l'evolu- 

m  progressive  des  gastrites  chroniques. 

ETAT  MAMELONNE 

L'hyperlrophie  glandulaire,  peu  considerable  en  certains  points, 
rme,  par  places,  des  eminences  circonscrites,  molles,  grisatres,  qui, 
parees  les  unes  des  autres  par  des  sillons  superficiels,  donnent  a  la 
uqueuse  un  aspect  mamelonne. 

Chez  les  buveurs,  au  cours  de  la  cirrhose  du  foie,  ainsi  que  dans 
mtes  les  maladies  qui  s'accompagnent  d'un  obstacle  a  la  circulation 
e  la  veine  porte,  on  trouve  souvent  la  muqueuse  epaissie,  rouge, 
rune  ou  ardoisee. 

Si  Ton  pratique  sur  ces  points  des  coupes  perpendiculaires  a  la 
urface  de  l'estomac,  comprenant  un  mamelon  avec  les  sillons  qui  le 
elimitent,  on  observe,  au  niveau  de  la  partie  saillante  de  ce  mamelon, 
es  glandes  volumineuses,  dilatees  et  remplies  d'epithelium  plus 
u  moins  granuleux.  La  partie  amincie  au  niveau  du  sillon  est 
emarquable  par  ses  glandes  atrophiees,  plus  petites  et  plus  etroites 
u'a  l'etat  normal,  dont  les  parois  sont  epaissies  et  qui  contiennent  des 
ranulations  graisseuses  libres  ou  quelques  cellules  granuleuses.  Les 
namelons  sont  jaunes  et  opaques,  lorsque  les  glandes  contiennent 
eaucoup  de  granulations  graisseuses.  Celles-ci  sont  parfaiternent 
nises'en  evidence  sur  les  fragments  de  la  muqueuse  traites  par  l'acide 
•smique. 

Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est  parfois  epaissi;  mais  il  Test 
urtout  au  niveau  des  lignes  deprimees  qui  circonscrivent  les  mame- 
ons. 

La  couleur  de  la  muqueuse  est  grise,  rouge  ou  ardoisee  par  places, 
mivantque  l'etat  mamelonne,  la  congestion  ou  la  pigmentation  qui  en 
sont  la  consequence,  dominent.  La  pigmentation  peut  atteindre  les 
-cllules  epitheliales  des  glandes.  On  voit,  en  effet,  dans  certaines  gas- 
writes  alcooliques,au  niveau  des  points  fortement  pigmentes,  les  glandes 
mi  partie  atrophiees,  contenant  des  petites  cellules  epitheliales  remplies 
de  pigment  noir. 


464 


TUBE  DIGESTIF 


DILATATIONS  KYSTIQUES 

Dans  presque  tous  les  cas  de  gastrite  chronique,  avec  etat  mame- 
lonne,  on  remarque  des  points  brillants,  visibles  a  la  surface,  Ires 
transparents,  niuqueux  et  ressemblant  a  des  bulles  d'air;  ce  son t  des 
kystes  formes  par  des  glandes  distendues,  devenues  spheriques  et] 
remplies  d'un  mucus  visqueux.  Gette  matiere  est  tellement  adherente 
aux  parois  de  la  glandc,  qu'elle  ne  s'en  echappe  plus  spontanementj 
bien  que  1'orifice  de  celle-ci  ne  soit  point  obstrue,  mais  seulement  etiiv 
comme  le  sont  les  bords  d'une  boutonniere. 

Lorsqu'on  a  mis  entre  deux  lames  de  verre  une  de  ces  dilatations! 
kystiques  et  qu'on  appuie  sur  le  verre  mince,  on  voit  le  mucus  sortir 
par  1'orifice  glandulaire. 

La  paroi  des  glandes  dilatees  est  tapissee  d'un  epithelium  calici- 
forme.  Les  petits  kystes  glandulaires,  dont  le  diametre  peut  alteindiv 
un  millimetre  et  meme  le  depasser,  contiennent  quelques  cellule 
spheriques,  vesiculeuses,  en  suspension  dans  le  mucus.  Ces  kystes 
sont  habituellement  entoures  de  glandes,  qui  presentent,  soit  an 
niveau  de  leur  cul-de-sac  terminal,  soit  sur  leur  trajet,  une  on  plu- 
sieurs  dilatations  assez  petites  pour  echapper  a  I'ceil  nu.  En  menu 
temps,  la  muqueuse  est  recouverte  d'une  couche  epaisse  de  mucih 
gris,  visqueux  et  tres  adherent.  Les  cellules  glandulaires  sont  cede- 
matiees  et  dans  certains  cas  en  voie  de  proliferation.  Hayem  et  Lion 
ont  etudie  d'une  maniere  detaillee  les  differentes  lesions  des  element 
glandulaires.  Les  cellules  principales  (cellules  claires)  et  les  cellules 
de  revetement  (cellules  marginales)  subissent,  dans  le  decours  des 
gastrites,  des  modifications  anatomiques  d'ordre  irritatif  on  tlege- 
neratif. 

La  simple  irritation  des  elements  glandulaires  se  traduirait  d'apres 
ces  auteurs  par  une  multiplication  des  cellules  princi pales  et  rare- 
taction  des  cellules  de  bordure,  et  vice  versa,  ou  par  la  proliferation 
de  ces  deux  especes  de  cellules,  ou  tout  au  moins  des  noyaux  de  ces 
cellules.  Les  cellules  de  bordure  n'y  sont  pas  tres  multipliers,  mais 
elles  sont  volumineuses.  Elles  contiennent  plusieurs  noyaux.  En 
outre,  la  gastrite  parenchymateuse  hyperplasique  a  comme  caracterc 
important  de  faire  subir  a  la  region  pylorique  une  transformation 
peptique. 

Le  developpement  des  glandes  en  longueur,  la  multiplication  de 
leur  epithelium,  l'hypertrophie  consecutive  de  la  muqueuse  gaslrique. 
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cnstituent  la  premiere  phase  de  la  gastrite  parenchymateuse  hyper- 
psique.  La  deuxieme  phase  est  deja  legerement  atrophique.  La 
njiqueuse  perd  de  son  epaisseur,  les  cellules  principales  disparaissent 
p)gressivement,  les  cellules  peptiques  se  substituent  a  elles.  La  troi- 
sme  phase  est  marquee  par  Vatrophie  de  la  muqueuse;  les  cellules 
bjrdantes  se  relrouvent  encore,  mais  les  cellules  principales  dispa- 
rssent  ou  ont  disparu.  Toutes  ces  lesions  appartiennent  a  la  gastrite 
onique  en  general,  et  les  varietes  que  nous  venons  d'indiquer  sont 
pis  ou  moins  predominates  suivant  les  cas  observes. 
D'ailleurs,  les  classiques  avaient  deja  note  l'hypqrtrophie  des  cel- 
les  principles,  qui  subissent,  soit  la  tumefaction  claire,  soil  la 
nefaction  granuleuse,  et  avaient  insiste  sur  ce  fait,  que  les  cel- 
es  de  revetement  disparaissent  en  grande  partie  ou  subissent  une 
dainution  notable  de  volume.  Or,  pour  Hayem  et  Lion,  les  cellules 
ncipales  proliferent.  Les  elements  cellulaires  neoformes  restenl 
its  ou  s'allongent  et  finissent  par  combler  la  lumiere  des  tubes 
ndulaires;  les  cellules  marginales,  lorsqu'elles  s'hypertrophient. 
sentent  une  proliferation  nucleaire  vraiment  remarquable. 
Leur  protoplasma  devient  souvent  granuleux,  ou  bien  se  remplit  de 
uoles,  donnant  aux  masses  cellulaires  un  aspect  spongieux. 
Un  detail  sur  lequel  Hayem  insiste  est  la  penetration  des  deux 
eiieces  de  cellules  par  des  leucocytes,  penetration  qui  est  toujours, 
c  !Z  l'homme  du  moins,  d'ordre  pathologique.  Cette  donnee  est 
e  [cte  lorsque  parmi  les  leucocytes  diapedeses  on  rencontre  des  glo- 
b  es  blancs  possedant  des  granulations  protoplasmiques  acidophils 
(I'barsch).  Les  cellules  eosinophils  proviendraient  aussi  bien  du  sys- 
tae  vasculaire  que  d'une  metamorphose  locale  des  mastzellen  pre- 
e:stant  dans  la  muqueuse  stomacale. 

Quelle  que  soit  la  signification  normale  ou  pathologique  de  ces 
events  cellulaires,  il  est  incontestable  qu'on  les  observe  dans  les 
eits  inflammatoires  qui  preparent  l'atrophie  de  la  muqueuse  gastrique. 

Le  phenomene  terminal  de  rinflammation  chronique  des  elements 
glndulaires,  est  comme  toujours  la  degenerescence,  precedant  plus 
moins  rapidement  leur  disparition. 

La  vacuolisation  des  cellules  marginales  revet,  d'apres  les  auteurs 
dia  cites,  une  des  formes  de  cette  degenerescence. 
L'epithelium  de  bordure  est  creuse  d'espaces  arrondis,  separes  par 
protoplasma  translucide,  uniforme  et  se  colorant  encore  facilement. 
La  degenerescence  vacuolaire  frappe  egalemenl  les  cellules  princi- 
ples. . 
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Les  vesicules  foiU  eclater  le  moule  cellulaire.  Autour  d'une  mas?! 
,  centrale  protoplasmique,  finement  granuleuse,  ou  assez  souvent  oj 
peut  distinguer  un  noyau,  s'etend  une  plaque  protoplasmique  plu| 
pale,  distendue  par  des  boules  d'exsudat  absolument  clair.  Cesboulc 
finissent  elles-memes  par  se  dechirer  et  les  cellules  principals 
detruites  ou  deformees,  perdent  completement  leurs  caracteres  nior 
phologiques. 

La  disintegration  granuleuse  detruit  aussi  bien  les  cellules  princi 
pales  que  les  cellules  de  revetement,  dont  les  caracteres  distinctifs  s 
perdent  rapidement. 

Le  protoplasma  cellulaire  devient  granuleux,  les  noyaux  se  fonden 
pour  ainsi  dire  clans  la  masse,  la  resorption  devient  de  plus  en  plu: 
accusee  et  l'element  glandulaire  se  fletrit  et  s'effrite  pour  toujours. 

Les  cellules  se  dessechent  et  s'aplatissent  formant  des  trainee? 
lamelliformes,  rappelant  l'aspect  des  cellules  epidermiques;  on  st 
trouve  en  presence  de  Vetat  epidermo'ide  des  elements  glandulaires. 

L'etat  grenu  et  Yet  at  translucide  se  traduisent  dans  un  cas  par  une 
hyperplasie  cellulaire  a  protoplasma  finement  granuleux  avec  evolu- 
tion terminale,  reduction  de  la  masse  protoplasmique  et  disparition  fre- 
quente  des  noyaux  cellulaires;  dans  Tautre,  par  les  memes  modifica- 
tions morphologiques  aboutissant  a  un  corps  translucide,  plisse,  a 
peine  granuleux,  sans  noyau. 
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L'  «  ulcere  rond  »  constitue  l'ulceration  type  de  la  muqueuse  gas- 
trique;  mais  a  cotede  cette  forrne  amatomique  on  rencontre  souvent  an 
niveau  de  la  muqueuse  gastrique  des  erosions,  des  exulcerations,  ties 
petits  foyers  necrobiotiques,  soit  au  decours  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire,  des  asystolies  a  repetition,  soit  comme  complication  gastrique 
d'une  nephrite  chronique,  d'une  cirrhose  clu  foie,  ou  d'une  gastrite  chro- 
nique  alcoolique. 

Brinton  est  le  premier  qui  ait  decrit  les  erosions  ponctuees  de  l'es- 
tomac.  Ges  petites  pertes  de  substances,  de  dimensions  minimes. 
echappent  souvent  a  un  premier  examen ;  la  muqueuse  gastrique  con- 
served dans  le  liquide  de  Miiller  ou  dans  le  formol  quelques  heures 
apres  la  mort  les  montre  tres  distinctement.  Les  plis  longitudinaux  de 
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Jtte  muqueuse  sont  perces  de  petites  ulcerations  arrondies  ou  lenticu- 
]  res  aux  bords  nets,  creusees  en  entonnoir,  dont  le  fond  est  presque 
ibjours  d'un  rouge  fonce.  Ce  sont  les  erosions  hemorragiques  de  Gru- 
Jilhier  qui  siegent  surtout  dans  la  region  pylorique  et  dont  le  nombre 
irie  de  dix  a  deux  cents.  Entre  ces  erosions  et  egalement  sur 
(lelques  autres  portions  de  l'organe  peptique,  on  peut  constater  l'exis- 
tice  d'un  grand  nombre  de  taches  brunatres,  sans  aucune  solution 
c  continuity  on  voit  facilement  au  microscope  qu'il  s'agit  de  petites 
nitrations  sanguines.  Le  sang  qui  constitue  ces  foyers  hemorragiques 
ajenetre  dans  les  fentes  conjonctives,  et  lorsque  le  raptus  est  plus 


Fig.  135.  —  Gastrite  necrosique  insulaire.  (Lelulle.) 
ilot  circonscrit  de  la  muqueuse  gastrique  se  montre  isole,  en  relief,  fortement  colore  en 
rojle  brun  par  suite  de  la  necrose  aigue  de  la  portion  correspondante  de  la  muqueuse.  Le  sillon 
domination  s'est  forme  et  circonscrit  de  toutes  parts  la  zone  morlifiee.  —  Grossissement  35/1. 


alndant,  dans  la  lumiere  des  glandes  comprises  dans  le  territoire 
le  .  Les  cellules  epitheliales  et  meme  quelques  cellules  glandu- 
lajes  ont  un  noyau  difficile  a  colorer.  Mathieu  donne  dans  son  Traite 
ui  excellente  figure  d'une  erosion  hemorragique.  La  perte  de  subs- 
tabe,  dit  sa  description,  se  trouve  creusee  dans  un  amas  d'elements 
eraryonnaires.  Les  glandes  sont  espacees  et  ont  subi  la  transforma- 
ti<ii  muqueuse;  comme  toujours,  la  muscular is  mucosa  est  respectee. 
C(|caractere  differencie  l'erosion  ponctuee  de  l'ulcere  simple  et  de 
l'tjulceration  simple  de  Dieulafoy.  Le  processus  destructif  s'arrete  a  la 
cularis  mucosie  qui  n'est  jamais  interessee.  La  stase  vasculaire 


ete  raptus  hemorragique  sont  done  les  causes  premieres  de  ces  ero- 
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sions.  Les  travaux  de  Rokitansky  et  ceux  phis  recents  de  Pillet  l'ont 
absolument  prouve. 

Les  erosions  folliculaires  de  Cruveilhier  sont  plutot  d'ordre  infec- 
tieux  ou  toxi-infectieux.  Le  foliicule  lymphatique  hypertrophic 
devient  pour  ainsi  dire  un  petit  abces  miliaire  qui  s'ouvre  a  la  sur- 
face de  la  muqueuse  gastrique.  Le  fond  de  celte  erosion,  legerement 
en  saillie,  n'est  plus  ecchymotique.  L'infiltrat  sanguin  n'y  joue  aucun 


Fig.  136.  —  Mot  de  gastrite  necrosique  en  voie  d'evacuation.  (Letulle.) 
Le  bord  de  la  perte  de  substance  perinet  dc  reconnailrc  et  de  differencier  les  tissus  mortifii  - 
et  ceux  encore  vivants  en  etat  de  reaction  dc  defense.  —  Grossissemcnt  35/1. 

role.  Les  erosions  gastriques  au  cours  de  la  fievre  typhoide,  decrites 
par  Ghauffard,  constituent  un  type  dehni.  Celles  trouvees  par  Dieulal'oy 
dans  l'infection  pneumococcique  rentrent  dans  la  classe  des  erosions 
hemorragiques. 

Gependant  Letulle  donne  a  ces  erosions  une  autre  signification 
anatomo-pathologique.  Lorsqu'on  decouvre,  dit  cet  auteur,  a  l'autop- 
sie  d'un  malade  atteint  de  gastrite  chronique  alcoolique  ou  de  ne- 
phrite chronique  compliquee  d'accidents  uremiques  gastro-intesti- 
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oaux,  la  muqueuse  gastrique  parsemee  de  petites  macules  ou  d'ero- 
sions,  remarquables  avant  tout  par  leur  coloration  noiratre  ou  brun 
noiratre,  il  s'en  faut  qu'on  ait  toujours  affaire  a  des  erosions  hemorra- 
giques.  Les  travaux  de  Gancly  ont  etabli  que  la  surface  de  la  muqueuse 
?astro-duodenale,  dans  les  maladies  aigues  peut  etre  le  siege  de 
esions  necrobiotiques.  Sur  les  preparations  bien  orientees,  on  peut 
issister  a  la  formation  de  ces  zones  de  mortification  pseudo-hemorra- 
^ique  de  la  muqueuse  gastrique.  L'aspect  noiratre  est  cause  non  par 
lu  sang  infarci  dans  les  mailles  interstitielles  de  la  muqueuse.  mais 


Fig.  137.  —  Gastrite  nccrosique.  (Letullc.) 
La  perte  de  substance  est  en  partie  evacuee.  —  Grossissement  15/1. 

par  l'impregnation  du  tissu  mortifie  par  les  substances  corrosives  con- 
tenues  dans  l'estomac.  D'ailleurs,  la  teinte  brune  est  uniforme  el  colore 
mssi  bien  tons  les  vaisseaux  surclistendus  et  thromboses,  que  les 
^landes  dont  les  epitheliums,  encore  reconnaissables,  sont  morts  et 
teintes  en  brun.  II  en  est  de  meme  des  travees  connectives  intersti- 
tielles, au  milieu  desquelles  se  reconnaissent  encore  quelques  noyaux 
cellulaires  aptes  a  prendre  les  colorants  basiques. 

Chez  les  buveurs  d'absinthe,  les  erosions  (dans  un  cas  de  Hayem 
Bt  Lion)  peuvent  etre  dues  a  une  necrose  des  tissus  sans  infiltrat 
iiemorragique.  Autour  de  la  perte  de  substance  on  constate  des  zones 
ou  la  muqueuse  est  transformed  en  une  matiere  amorphe  et  conte- 
nant,  comme  dans  le  cas  de  Letulle,  quelques  rares  noyaux  irregulie- 
rement  dissemines. 
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Lorsqu'une  erosion  s'agrandit  au  point  d'atteindre  la  dimension 
d'une  piece  de  50  centimes  environ,  tout  en  restant  tres  superficielle,  a 
lleur  de  muqueuse  pour  ainsi  dire,  et  qu'elle  arrive  a  interesser  la  mus 
cularis  mucosae,  Yexulceratio  simplex  de  Dieulafoy  se  trouve  realisee. 
Elle  a  des  bords  nets,  ni  decolles,  ni  epaissis,  et  Ton  peut  apercevoir  an 
centre  une  petite  erosion  cupuliforme  traversee  par  une  arteriol- 
ouverte,  absolument  indemne  de  toute  lesion;  autour  de  l'exulce- 
ration,  les  glandes  sont  distendues  par  une  infiltration  leucocytaire. 

Les  ulcerations  aigues  de  l'estomac,  qu'on  rencontre  dans  les 
toxemies,  auraient  les  caracteres  anatomiques  suivants  :  les  glandes 


*  - 


Fig.  138.  — Varice  ulceree  de  l'estomac.  (Letulle.)  —  Grossissement  10/1. 


sont  frappees  a  leur  surface  de  necrose  et  leurs  elements  cellu- 
laires  prennent  un  aspect  granuleux,  hyalin  ou  fibrinolde  (Gandy.) 

Les  taches  ecchymotiques  dont  la  muqueuse  se  trouve  parsemee 
dans  le  voisinage  des  ulcerations,  jointes  aux  infiltrations  sanguines 
de  la  sous-muqueuse  avec  thrombose  hyaline  tardive  des  petits  vais- 
seaux,  accusent  l'origine  hematique  de  ces  sortes  d'ulcerations. 

Letulle  a  observe  deux  cas  d' ulceration  variqueuse  de  la  muqueuse 
de  l'estomac.  Void  la  description  qu'il  en  donne.  Les  veines  ectasiees 
possedent  de  place  en  place  des  dilatations  ampullaires  anevrysma- 
tiques  qui  viennent  faire,  contre  la  face  profonde  de  la  muqueuse 
gastrique,  une  saillie  plus  ou  moins  notable,  toujours  tres  circons- 
crite. 
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Les  larges  sinus  veineux  qui  font  a  l'etat  normal  communiquer  les 
pillaires  veineux  de  la  muqueuse,  a  travers  la  couche  toujours 
)aissie  de  la  muscularis  mucosae  favorisent,  semble-t-il,  l'adherence 
'anevrysme  veineux  avec  la  muqueuse  elle-meme.  L'endophlebite 
jroide  se  developpe  en  meme  temps  que  Pinflammation  perivei- 
iuse,  la  sclerose  envahit  la  muscularis  mucosx,  la  muqueuse  subit 
i  sommet  de  la  saillie  variqueuse  une  inflammation  d'abord  dege- 
prative,puis  les  glandes  perdent  leurs  caracteres  speciflques.  Bientot 
le  ulceration  chronique,  un  ulcere  variqueux  se  produit,  qui  met 
us  ou  moins  vite  a  nu  la  surface  externe  de  la  veine  fibrosee  aussi 


X 
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Fig.  139.  —  Ulcere  variqueux  de  l'estomac.  (Letulle.) 
Varice  veineuse  sous-muqueuse  ulceree  et  rorapue.  Un  caillot  fibrineux  s'est  forme,  de  chaque 
te,  sur  le  bord  de  l'ulceration  variqueuse.  La  muqueuse  gastrique  est  ulceree  au  sommet  de  la 
che  variqueuse.  —  Grossissement  30/1. 

|eu  resistante  que  possible  aux  causes  d'irritation  qu'apporte  avec 
!ii  le  travail  digestif. 

La  rupture  de  la  varice  se  fait,  comme  pour  l'estomac,  comme  pour 
cesophage,  par  une  perte  de  substance  longitudinale  ou  arrondie, 
etite  et  fissuraire. 


ULCERE  ROXD 


L'ulcere  simple,  ou  ulcere  rond  de  l'estomac,  dont  la  pathogenie 
st  encore  tres  obscure,  est  une  lesion  generalement  unique,  interes- 
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sant  les  territoires  du  tube  digestif,  soumis  de  preference  a  I'actio 
dissolvante  du  sue  gastrique.  On  la  rencontre,  par  consequent,  dan 
Testomac,  au  niveau  de  la  partie  iniliale  du  duodenum  et  de  la  parti 
terminale  de  Tcesophage.  II  a  ete  decrit  pour  la  premiere  fois  pa 
Cruveilhier,  qui  l'a  nettement  separe  du  groupe  de  tumeurs  cance 
reuses. 

Gelte  lesion  est  caracterisee  par  une  perte  de  substance  plus  o> 
moins  regulierement  circulaire,  a  bords  nettement  coupes  a  pic 
comme  a  Temporte-piece,  et  dont  la  forme  peut  varier  de  la  demi-lun 
ou  du  croissant  a  celle  du  pavilion  de  l'oreille.  L'etendue  en  est  ei | 
somme  Ires  variable;  Cruveilliier  en  a  decrit  un  qui  mesurait  165  mil 
limetres  dans  son  plus  grand  diametre  et  qui  s'etendait  du  pylore  ail 
cardia,  suivant  la  petite  courbure.  Dans  ce  fait,  le  fond  de  Tulcere  etai 
forme  par  le  foie,  le  pancreas  et  Tare  du  colon. 

La  muqueuse  s'arrete  au  niveau  de  Tulcere,  sans  presenter  un 
rebord  manifestement  bourgeonnant,  ni  renverse.  Le  fond  de  Tulceiv 
est  pale,  fibreux,  grisatre. 

L'ulcere  simple  debute  par  une  erosion  superficielle  de  la  mu- 
queuse, mais  les  couches  sous-jacentes  ne  tardent  pas  a  etre  detruites 
par  le  meme  processus,  dont  l'extension  finale  n'est  limitee  que  par 
la  tunique  sereuse  de  1'estomac  ou  par  quelque  organe  avoisinant. 
servant  de  paroi. 

Ainsi  constitue,  Tulcus  affecte  une  disposition  speciale  qui  tienta 
une  inegale  repartition  des  phenomenes  destructifs.  En  effet,  la 
muqueuse,  le  tissu  sous-muqueux  et  les  couches  musculaires  une  fois 
elimines,  on  a  devant  les  yeux  une  ulceration  plus  ou  moins  vaste, 
dont  les  bords  sont  tailles  en  talus  ou  en  gradins,  le  fond  ayant  une 
etendue  moins  grande  que  l'orifice. 

L'ulceration  a  done  la  forme  d'un  entonnoir  dont  la  partie  evase( 
repond  a  la  face  libre  de  la  muqueuse  et  l'extremite  aux  couche: 
profondes.  Cette  forme  n'est  cependant  reelle  que  pour  les  lesion: 
recentes. 

Dans  les  cas  inveteres,  celle  disposition  peut  elre  plus  ou  moin 
renversee,  la  perle  de  substance  etant  plus  considerable  dans  le 
couches  profondes  qu'a  la  peripheric  Les  bords  de  l'ulcere  chroniqu 
prennent  alors  l'aspect  d'un  veritable  bourrelet.  La  disposition  e: 
gradins  est  moins  precise,  le  fond  moins  deterge.  Un  epaississemer 
notable  de  la  tunique  sereuse  double  Tulcere,  donnant  la  sensatio 
d'une  masse  induree.  L'ulcere  calleux  se  trouve  realise.  Les  vaisseau 
arteriels  sont  exceptionnellement  beants  au  fond  de  la  lesion.  L'arte 
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le  obliterante  des  petites  arterioles  y  est  au  contraire  tres  commune, 
i  L'ulcere  rond  est  habituellement  petit,  siegeant,  en  regie  generate, 
ir  la  paroi  posterieure  de  1'estomac;  il  peut  egalement  occuper  soit 

region  pylorique,  soit  la  petite  courbtire.  Du  volume  d'une  lentille 
1  d'une  piece  de  cinquante  centimes,  il  peut  atteindre,  rarement  il 
t  vrai,  la  dimension  de  la  paume  de  la  main. 

Le  fond  de  l'ulcere  est  parfois  occupe  par  une  ou  plusieurs  arte- 
Dles  appartenant  a  la  couclie  sous-muqueuse.  Dans  quelques  cas. 

section  de  ces  vaisseaux  est  nette,  les  parois  en  sont  ecartees,  la 
miere  beante.  Celle-ci  est  quelquefois  fermee  par  un  boucbon  de 
>su  conjonctif  de  nouvelle  formation  ou  par  un  caillot  fibrineux  peu 
msistant.  Les  malades  atteints  de  cette  lesion  sont  a  tout  instant 
lenaces  de  mort  subite  par  hemorragie  foudroyante. 

On  decouvre  facilement  la  cause  de  cet  accident,  l'arlere  ulceree 
li  a  fourni  le  sang  de  I'hematemese  ultime  ayant  son  orifice  ouvert  a 
I  surface  meme  de  l'ulceration. 

L'ulcere  est  en  general  unique,  rnais  on  peut  observer  simultane- 
ent  plusieurs  petites  ulcerations  eparpillees  sur  une  languette  assez 
endue  de  la  muqueuse,  et  a  des  periodes  evolutives  diverses. 

Une  perte  de  substance  recente  peut  avoisiner  une  ou  plusieurs 
catrices  anciennes.  Les  perforations  de  1'estomac  sont  frequentes. 
orsque  l'ulcere  siege  sur  la  paroi  posterieure,  il  repose  souvent  sur 

pancreas,  dont  la  structure  caracteristique  est  facilement  reconnais- 
kble.  Ulterieurement,  le  fond  de  l'ulcere  est  recouvert  d'une  couche 
s  tissu  conjonctif  cicatriciel  dont  le  point  de  depart  se  trouve  dans 
|  tissu  de  soutenement  de  la  glande  mise  a  nu.  II  est  egalement  fre- 
uent  de  voir  l'ulceration  obliteree  par  le  foie,  notamment  par  le  lobe 
auche.  Au  voisinage  de  l'ulceration,  le  foie  est  epaissi  et  indure. 
ais,  au  lieu  d'une  organisation  conjonctive  de  defense,  on  observe 
arfois  la  perforation  totale  de  la  languette  hepatique  situee  en  avant 
e  l'ulcere. 

Les  adherences  que  l'ulcere  fait  contracter  a  1'estomac  peuvent 
'ailleurs  etre  des  plus  variees. 

La  rate,  le  colon  transverse,  les  masses  ganglionnaires  lympba- 
ques,  retro-peritoneales,  le  diaphragme,  le  poumon  gaucbe  peuvent 
tre  tous  interesses;  des  fistules  gastro-choliques,  broncho-choliques 
'etablissent  et  font  communiquer  entre  elles  des  cavites  artificielles, 
emplies  ou  non  de  matieres  puriformes,  Dans  un  certain  nombre  de 
as,  la  sereuse  ayant  ete  perforee,  1'estomac  communiquait  avec  un 
ratere  intra-peritoneal,  limite  par  des  adherences,  situe  a  la  face 
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posterieure  de  Pestomac,  ou  entre  l'estomac,  le  foie,  la  rate  et  le  dia 
phragme. 

Barth  a  observe  un  ulcere  simple  de  la  face  anterieure  de  Pestoma> 
dans  lequel  la  cavite  etait  renforcee  parlaparoi  anterieure  de  l'abdomei 
notablement  amincie  et  par  la  face  posterieure  de  l'appendice  xiphoid. 

Ce  dernier,  clepouille  de  son  perioste  en  arete,  etait  erode  et  menr 
detruit  en  quelques  points.  Ainsi  qu'on  le  voit,  les  organes  qui  si 
trouvent  en  contact  avec  le  sue  gastrique  sont  attaques  par  lui.  Cer- 
tains auteurs  affirment  que  le  pancreas  pourrait  resister  plus  que  lej 
foie.  Cruveilhier  a  vu  des  ulceres  simples  ouverts  dans  le  cdlon 
transverse  et  dans  la  troisieme  portion  du  duodenum,  et,  chose  plus 
extraordinaire,  un  ulcere  communiquant  a  travers  le  diaphragme  ave« 
la  bronche  gauche. 

L'erosion  vasculaire  constitue  le  danger  capital  de  l'ulcere  de  Pes- 
tomac.  Mais,  d'autre  part,  l'ulcere  rond  guerittres  souvent;  il  se  forme 
une  cicatrice  etoilee,  rayonnante  pour  l'ulcere  superficiel,  une  depres- 
sion cicatricielle  pour  l'ulcere  profond,  ces  pertes  de  substance  cor- 
respondent presque  toujours  a  de  grosses  deformations  de  restomac. 

On  trouve  de  cette  maniere  des  estomacs  en  bissac,  en  sablier  ou  de 
simples  epaississements  des  regions  pyloriques  et  cardiaques. 

Lorsque  l'appareil  vasculaire  de  l'estomac  se  trouve  interesse  dans 
le  processus  ulceratif,  de  grosses  arteres  peuvent  etre  sectionnees  par 
Pulceration,  d'ou  l'apparition  d'hematemeses  foudroyantes. 

L'artere  splenique,  les  branches  ou  le  tronc  de  l'artere  pylorique, 
les  arteres  coronaires  et  l'artere  gastro-epiploique  sont,  en  ordre  de 
frequence,  les  vaisseaux  generalement  ulceres.  Dans  un  cas  de 
Mathieu  on  retrouvait  facilement,  au  fond  de  l'ulceration,  le  pertuis 
par  lequel  s'etait  produite  Phemorragie ;  il  siegeait  au  sommet  d'un 
petit  soulevement  conique  et  repondait,  a  une  ouverture  de  l'artere 
splenique.  Les  petites  arterioles,  atteintes  d'arterite  obliterante,  subis- 
sent  frequemment  une  destruction  ulterieure  du  thrombus  dans  lesuc 
gastrique.  La  repetition  de  petites  hemorragies  entraine  souvent  la 
mort  par  anemie  grave.  D'apres  Letulle,  les  lympliatiques  des  couches 
profondes  de  l'estomac  sont  souvent  obliteres.  La  perforation  est 
surtout  consecutive  aux  ulceres  de  laparoi  anterieure.  Des  adherences 
protectrices  s'y  etablissent  rarement.  La  mort  peut  etre  immediate  par 
paralysie  reflexe  du  coeur  suivie  de  syncope  au  moment  ou  se  produit 
Pinondation  peritoneale. 

L'autopsie  montre  Porifice  de  perforation  arrondi,  a  bords  lisses. 
La  cavite  peritoneale  contient  des  gaz  et  des  debris  alimentaires.  En 
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ijneral,  la  mort  survienta  la  suite  d'une  peritonite  aigue,  generaiisee. 

Ala  limite  de  1'ulceration,  la  couche  glandulaire  est  composee  de 
jindes  tres  allongees;  le  tissu  conjonctif  interglandulaire  est  plus 
<ais  et  plus  riche  en  elements  cellulaires  qu'a  l'etat  normal.  Lorsque 
ljlcere  est  recent,  l'examen  microscopique  est  pour  ainsi  dire  negatif; 
(  n'observe  qu'une  legere  infiltration  cellulaire;  celle-ci,  constitute 
jr  des  leucocytes,  a  ete  recemment  mise  en  evidence  par  Lion  ;  elle 
ii  tres  prononcee  au  niveau  des  bords.  pour  diminuer  au  fur  et  a 
usure  qu'on  s'en  eloigne. 

Les  cellules  epitheliales  des  glandes  gastriques  sont  conservees 
ens  leur  integrite  absolue.  On  retrouve  me  me  l'epithelium  de  recou- 
pment a  une  petite  distance  du  rebord  de  Pulcere.  Au  niveau  de 
dui-ci,  la  muqueuse  a-perdu  sa  couche  epitheliale. 

Au-dessous  des  glandes  dont  l'embouchure  s'efface  pour  ne  laisser 
<bsister  que  les  culs-de-sac,  le  tissu  conjonctif  est  egalement 
i  aissi. 

Les  elements  glandulaires  compris  dans  le  processus  ulceratL 
ijagissent  energiquement.  Cette  reaction  determine  une  proliferation 
itense  des  cellules  principales,  et  la  perte  des  aflinites  tinctoriales  des 
<llules  de  revetement. 

Immediatement,  autour  des  bords  de  1'ulceration,  on  est  souvent 
ineme  de  constater  des  proliferations  glandulaires  modifiees  pouvant 
liverser  par  effraction  la  muscularis  m  ucosx.  Les  cellules  de  ces  for- 
jations  glandulaires  rappellent,  par  leur  forme,  celles  de  Tepithe- 
Jim  intestinal. 

Le  tissu  contigu  a  1'ulceration  presente  constamment  des  lesions 
isculaires  se  resumant  dans  une  hypertrophic  sclereuse  de  la  paroi 

<  dans  un  retrecissement  du  calibre  des  vaisseaux.  Ces  lesions  vas- 

<  laires  varient  avec  la  nature  et  le  diametre  des  vaisseaux  et  avec  les 
'ifferents  points  de  leur  trajet.  Ainsi  une  arteriole  d'un  certain  vo- 
lme  montrera  sur  une  coupe  une  endarterite  obliterante  au  niveau 
<i  point  ou  elle  est  sectionnee  et  obliteree.  A  la  surface  de  l'ulcere  et 
<.ns  les  parties  voisines  on  observera  une  endarterite  avec  des  bour- 
dons saillants  dans  la  cavite  du  vaisseau.  Plus  loin,  cette  cavite  sera 
implie  de  sang  coagule. 

Les  arterioles  plus  petites  offrent  un  epaississeinent  regulier  ettres 
stable  de  leur  paroi.  II  en  est  de  meme  des  capillaires.  Dans  un  cas, 
iexistait  quelques  vaisseaux  lympathiques  du  tissu  sous-muqueux, 
mplis  de  cellules  lymphatiques. 

Le  tissu  conjonctif  presentant  par  place  une  transformation  myxo- 
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mateuse,  I'oedeme  de  la  couche  sous-muqueuse  semble  regulier 
L' immigration  cellulaire  peu  intense. 

Lorsque  1'ulcere  a  envahi  et  detruit  en  partie  la  couche  musculaii 
sa  surface  montre,  au  microscope,  les  faisceaux  de  fibres  lisses  q 
forment  des  pinceaux  a  filaments  irregulierement  coupes,  constitu 
•  ^  I 


Fig.  HO.  —  Lyniphangitc  chroniquc  obliterante  sous-peritoneale  dans  1'ulcere  simple 
de  I'cstomac.  (Letulle.) 

Un  gros  tronc  lymphatiquc,  satellite  d'une  arterc  saine,  apparait  presque  totalcment  obliteri 
en  haut  de  la  figure.  Desordination  des  travces  clastiques.  —  Grossissement  150/1. 

par  des  elements  contractiles  desunis.  Les  fibres  du  tissu  muscu- 
laire  sous-jacent  a  Fulceration  presentent  quelquefois  de  fines  gra- 
nulations graisseuses.  Dans  ce  tissu  et  dans  les  cloisons  fibreusej 
qui  separent  les  i'aisceaux  contractiles,  aussi  bien  que  dans  le  tissu 
conjonctif  peritoneal,  les  arterioles  sont  alterees  de  la  merae  facor 
que  dans  le  tissu  sous-muqueux. 
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Au  niveau  du  fond,  rinfiltration  cedemateuse  se  retrouv'e,  mais  plus 
rhe  en  cellules  lympbatiques. 

La  formation  conjonctive  est  le  trait  histologique  essentiel  de  I'ul- 
c^e  cicatrise ;  mais  celui-ci  contient,  chose  importante,  des  neofor- 
ntions glandulaires donl  ladecouverte  est  due  aHauser.  Sur  lesbords 
cl  au  centre  de  la  lesion  cicatrisee,  existent  de  veritables  adenomes, 
rbresentes  par  des  elements  glandulaires,  soit  kystiques,  soit  en  voie 
(  multiplication  active.  Tous  sont  tapisses  par  un  epithelium  cylin- 
dique.  Dans  une  autopsie  d'ulcere  stoinacal  ancien,  fibreux,  peu 
Andu,  en  forme  de  rigole,  situe  au  voisinage  du  pylore,  Hayem  a 
ipuve  les  bords  de  cette  lesion  infiltres  d'epithelioma.  Dans  le  voi- 
iriage  immediat  de  l'ulcere,  il  existait  un  polyadenome  brunnerien, 
1  voie  de  transformation  cancereuse,  mais  envahi  par  des  cellules  lym- 
loides  provenant  de  la  zone  ulceree.  Cesfaits  ont  une  grande  impor- 
nce;  ils  viennent  corroborer  l'idee  de  Gruveilhierque,  chez  des  sujets 
^disposes,  l'ulcere  peut  degenerer  en  cancer.  Nous  aurons  a  revenir 
<|r.  ce  sujet  interessant  clans  le  chapitre  des  lumeurs  de  l'estomac. 
etait  utile  d'en  indiquer  ici  la  portee. 

Les  lesions  concomitantes  de  la  muqueuse  de  l'estomac  n'ontrien  de 
liracteristique.  Les  alterations  glandulaires  decrites  par  Korckzinski 
!  Jaworski,  sont  celles  des  gastrites  chroniques  etde  leurs  differentes 
lodalites.  On  y  retrouve  la  destruction  des  cellules  principales  avec 
onservalion  des  cellules  bordantes.  Les  contours  des  glandes  s'effa- 
ent,  les  amas  de  cellules  lympbatiques  forment  des  taches  a  la  surface 
e  l'estomac  dans  lesquelles  les  cellules  bordantes  bien  conservees  se 
olorent  vivement.  Mathieu  note  egalement  Thyperplasie  el  rhyper- 
rophie  des  cellules  bordantes  et  des  lesions  interstitielles  qui  les 
ccompagnent.  La  conclusion  de  Lion  nous  parait  done  legitime  :  on 
)eut  rencontrer  dans  un  estomac  atteint  d*ulceration  loules  les  formes 
le  la  gastrite  parenchymateuse  pure  ou  de  la  gastrite  mixte. 

La  guerison  des  ulcerations,  ainsi  que  nous  Tavons  dit,  est  possible 
tfrequente;  on  trouve  souventdes  ulceres  cicatrises,  petits,  isolesou 
laces  a  cote  d'ulceres  en  voie  de  developpement  et  encore  a  leur 
periode  d'etat.  La  cicatrice,  qui  succede  a  ces  ulceres  superficiels  et 
petits  termines  par  la  guerison,  est  borclee  par  la  muqueuse  plus  ou 
moins  froncee  autour  de  la  perte  de  substance;  elle  est  tantot 
pigmentee,  tantot  incolore,  mais  la  partie  primitivement  ulceree  n'est 
pas  recouverte  de  muqueuse  et  ne  presente  ni  glandes  ni  revetement 
epithelial.  Cependant  au  centre  de  la  cicatrice,  Mauser  a  pu  dans  cer- 
tains cas  exceptionnels  mettre  en  evidence  un  certain  nombre  de 
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glandes,  dirigees  dans  tous  les  sens;  elles  etaient  tapissees  d'un  epi- 
thelium cylindrique,  et  quelques-unes  avaient  subi  une  transformation 
kystique.  Les  cicatrices  d'une  certaine  etendue  peuvent  devenir  le 
siege  d'un  travail  ulceratif  nouveau  (Cruveilhier). 

La  pathogenic  de  Vulcere  simple  de  I'estomac  reste  assez  difficile  a 
concevoir. 

Virchow  et  Pavy  admettaient,  on  le  sait,  que  le  sang  en  circulation 
neutralise  le  sue  gastrique  pendant  la  vie  et  empeche  de  cette  maniere 
l'auto-digestion  de  la  muqueuse  de  I'estomac. 

Mais  Ruzicka,  en  soumettant  a  une  digestion  artificielle  des  frag- 
ments de  muqueuse  vivante,  a  prouve  que  ce  sont  les  cellules  epithe- 
liales  de  recouvrement  qui  resistent  le  plus  longtemps;  pour  lui ' 
Faction  neutralisante  du  sang  ne  jouerait  done  qu'un  role  secondare. 
D'autre  part,  cette  resistance  de  Fepithelium,  exigeant  des  conditions 
de  nutrition  normales,  ne  saurait  se  manifester  que  si  Fintegrile  de  la 
circulation  dans  la  muqueuse  gastrique  est  absolue.  Pour  Freund  la 
cellule  vivante  est  protegee  en  outre  contre  l'auto-digestion  par  la  ! 
pression  intra-cellulaire  et  la  tension  de  surface.  La  disparition  de  la 
turgescence  vitale  et  l'apparition  de  l'atonie  cellulaire  post-mortem 
constituent  done  des  conditions  favorables  a  Fauto-digestion. 

L'obliteration  d'une  arteriole  gastrique  par  embolie  viendrait  ainsi 
au  premier  rang  des  lesions  qui  favorisent  Fauto-digestion;  elle  ren- 
drait,  entre  autres,  Faction  neutralisante  du  sang  nulle  ou  insuffi- 
sante,  en  diminuant  Fapport  vital  au  niveau  d'un  territoire  gastrique 
donne;  mais  elle  ne  saurait  provoquer  une  necrose  absolue.  En  effet. 
les  arteres  de  I'estomac,  apres  avoir  traverse  et  irrigue  les  tuniques 
musculaires,  parviennent  dans  la  couche  sous-muqueuse. 

Elles  emettent,  a  ce  niveau,  des  rameaux  ascendants  destines  a  la 
muqueuse  gastrique,  et  des  rameaux  descendants  pour  les  tuniques 
musculaires.  Les  arteres  ascendantes  traversent  la  sous-muqueuse  et 
se  resolvent  en  un  riche  reseau  capillaire;  celui-ci  entoure  les  tubes* 
glandulaires  en  formantdes  mailles  verticales,  droites,  qui  les  longent 
pour  atteindre  Fepithelium  superficiel.  Entre  les  orifices  glandulaires, 
le  reseau  vasculaire  forme  une  nappe  tres  riche  dont  naissent  les  vei- 
nules.  Celles-ci  traversent  le  chorion  et  constituent  dans  la  tunique 
celluleuse  un  plexus  sous-muqueux,  dont  les  rameaux  afferents  sui- 
vent  le  trajet  des  arteres  (Prenant). 

II  ne  s'agit  done  pas  dans  I'estomac  d'un  systeme  d'arteres  termi- 
nales;  les  embolies  et  les  thromboses  ne  peuvent  done  logique- 
ment  expliquer  le  mecanisme  des  ulceres  de  I'estomac.  Le  spasme 
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vtculaire  invoque  par  Klebs  est  passible  des  memes  objections. 

On  a  incrimine  la  gastrite  chronique.  La  gastrite  interstitielle 
jiierait  d'apres  Gaillard,  un  role  capital  dans  la  production  de  l'ulcere 
spple.  Mais  comment  expliquer  le  fait  que  l'ulcere  simple  de  l'es- 
tnac  est  presque  toujours  unique,  et  que  dans  un  tres  grand  nombre 
cjcas,  on  ne  constate  aucune  lesion  inflammatoire?  On  peut  repondre 
afcela  que,  sauf  dans  le  point  ulcere,  toute  trace  de  processus  irritatif 
s)u  disparaitre  entierement. 

Et  c'est  pour  cela  qu'il  est  tres  plausible  d'admettre  que  dans  un 
and  nombre  de  cas  l'ulcere  simple  est  d'origine  infectieuse  ?  Les 
Uvaux  de  Letulle,  de  Widal  et  Meslay,  de  Chantemesse  et  Widal  ten- 
tit  une  demonstration  dans  ce  sens;  et  si  les  faits  qu'ils  derivent  ne 
snt  que  des  cas  de  gastrite  ulcereuse,  de  gastrite  erosive ;  on  ne  peut 
ifuser  a  certains  agents  infectieux  la  possibilite  d'agir  avec  une  inten- 
se  particuliere  sur  certains  points  de  la  muqueuse  gastrique  pour 
ipro&mreVulcere  simple  de  Lestomac  avec  l'aspect  etles  modifications 
aatomiques  que  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique  nous  out  fait 
i  nnaitre. 

Le  probleme  pajhogenique  de  l'ulcere  simple  n'est  cependant  pas 
utierement  resolu. 


ULCERE  EXTERN E  DE  L'ESTOMAC 

En  1903,  Hayem  communiquait  a  l'Academie  de  Medecine  un  travail 
lr  l'ulcere  externe  de  l'estomac.  Dans  un  memoire  ulterieur  (1910), 
,  exposait  le  resultat  de  sept  observations  personnelles  se  rapportant 
la  question  qui  nous  occupe. 

II  s'agit  d'un  processus  ulceratif  qui  respecte  la  muqueuse  de 
estomac,  et  cletruit  les  tuniques  externes  de  cet  organe.  Le  travail 
reparatoire  de  la  lesion  consiste  en  une  depression,  parfaitement  cir- 
ulaire  de  la  muqueuse  gastrique,  le  godet,  de  5  a  10  millimetres  de 
iametre  «  et  faite  comme  avec  un  cachet  fortement  appuye  ».  Suivant 
a  region  oil  il  siege,  ce  godet  est  tant6t  profond,  tantot  superficiel;  le 
bnd  en  est  lisse,  et  lorsqu'il  est  plisse  il  rappelle  parfois  la  disposi- 
ion  d'une  cicatrice  de  vaccine.  Le  godet  est  rarement  unique.  On  peut 
3n  compter  isoles  ou  groupes  de  3  a  20.  Groupes,  ils  forment  une 
llaque,  legerement  festonnee,  de  volume  variable;  le  bord  de  celle-ci 
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n'est  pas  sureleve,  tout  en  se  detachant  plus  ou  moms  cle  la  muqueusj 
environnante.  A  son  niveau,  la  paroi  gastrique  est  amincie,  et  il  s'agiJ 
d'une  plaque  atrophique  ou  d'effondrement. 

Le  sac,  qui  constitue  la  seconde  phase  de  cette  lesion,  se  traduiJ 
par  une  cupule  plus  marquee  que  le  godet,  determinant  sur  la  faci 
peritoneale  une  saillie  convexe.  Lorsque  la  paroi  du  sac  est  reduitel 
a  la  membrane  muqueuse,  condensee,  durcie,  l'ulcere  exlerne  sel 
trouve  constitue.  A  la  face  interne  de  l'estomac  c'est  une  depression, 
a  bord  tres  regulier,  tranchant,  relativement  profonde,  a  fond  lissej 
grisatre,  parfois  ocreux. 

«  Du  cote  de  la  face  peritoneale,  la  lesion  est  tres  particuliere;  on 
apercoit  une  portion  convexe,  arrondie,  d'aspect  depoli,  encadreeon, 
plutot  enchassee  a  la  facon  d'un  verre  de  montre.  Cet  enchassement 
est  produit  par  un  cpaississement  circulaire  et  leger  du  peritoine  et  de 
la  musculeuse,  separe  de  la  membrane  convexe  et  saillante  par  une 
rainure.  L'examen  fait  par  transparence  montre  que  la  membrane 
convexe  au  dehors,  concave  en  dedans,  est  d'une  grande  minceur. 
c'est  une  pellicule.  » 

Au  microscope,  le  mucus  du  fond  du  godet  contient  des  debris 
epitheliaux  et  quelques  granulations  colorees  de  pigment  sanguin.  La 
sous-muqueuse,  en  voie  d'atrophie,  est  transformed  en  un  tissu  areo- 
laire.  La  tunique  musculaire  est  intacte,  legerement  amincie  au  fond 
du  godet.  Le  sac,  constitue  par  un  segment  de  paroi  gaslrique,  dont 
l'atrophie  s'accentue  des  bords  vers  le  centre,  est  tapisse  par  une 
muqueuse  mince,  lisse,  a  formee  de  glandes  tassees,  comme  com{)ii- 
mees,  surtout  dans  le  sens  de  la  longueur  ».  Les  cellules  epitheliales 
ont  subi  la  degenerescence  epidermoide.  La  couche  sous-muqueuse 
est  en  voie  de  disparition  notamment  vers  le  centre  de  la  preparation. 

«  L'ulcere  externe  est  un  sac  au  niveau  duquel  les  membranes  cel- 
luleuses  et  musculeuses  ont  disparu.La  paroi  stomacale  y  est  transfor- 
med en  une  sorte  de  pellicule  constitute  par  la  muqueuse  condensee. 
Cette  mince  membrane  bouchee  a  l'exterieur  renferme  des  elements 
tellement  presses  les  uns  contre  les  autres  que  la  structure  glandu- 
laire  n'est  plus  reconnaissable.  » 

La  muqueuse,  si  facilement  detruite  dans  l'ulcere  ordinaire, devient 
ici  la  couche  la  plus  resistante  de  la  paroi  stomacale. 

La  perforation  est  possible  et  Hayem  l'a  observee  dans  un  cas. 

Au  point  de  vue  pathogenique,  cet  ulcere,  qui  n'est  pas  toujours 
secondaire,  serait  du  a  un  trouble  trophique. 


TUBERCULOSE  DE  L'ESTOMAC 
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TUBERCULOSE  DE  L'ESTOMAC 

Au  decours  cle  la  tuberculose  pulmonaire,  l'estomac  peut  presen* 
;r  des  lesions  de  gastrite  chronique  banale  n'ayant  rien  de  speci- 
que;  mais  il  est  tres  rare  de  constater  dans  la  muqueuse  de  l'estomac 
es  lesions  tuberculeuses  prop  re  me  nt  dites;  lorsqu'il  en  existe,  il 
'agit  toujours  d'une  tuberculose  secondaire,  decouverte  a  l'autopsie. 

La  rarete  de  la  tuberculose  gastrique  tiendrait,  d'apres  Klebs,  a  la 
arete  eta  la  profondeur  des  follicules  lymphatiques  de  la  muqueuse 
e  l'estomac.  On  a  egalement  invoque  la  reaction  acide  du  contenu 
tomacal,  le  sejour  peu  prolonge  des  aliments  dans  la  cavite  de  l'es- 
bmac  et  leur  brassage  par  les  mouvements  peristaltiques  de  la  paroi 
nusculaire. 

La  rarete  de  cette  lesion  est  incontestable.  Sur  2,000  autopsies  de 
ihtisiques,  Simmonds  ne  constata  que  8  fois  la  tuberculose  gastrique. 
)ans  presque  tous  ces  cas  l'infil'tration  tuberculeuse  n'interessait 
[uere  que  la  sous-muqueuse.  Le  microscope  seul  peut  decider  de  la 
lature  tuberculeuse  de  la  lesion  gastrique. 

Au  niveau  du  pylore,  l'examen  attentif  de  la  muqueuse  fait  aper- 
;evoir  une  ulceration, generalement  solitaire,  irregulierement  arrondie, 
le  volume  variable.  L'ulceration  tuberculeuse  unique  peut  mesurer 
le  4  a  8  centimetres  de  diametre;  elle  est  entouree  d'un  bourrelet 
saillant,  dur,  epais.  Le  fond  jaunatre  porte  plusieurs  granulations 
specifiques;  dans  la  plupart  des  cas,  la  muqueuse  seule  est  interessee. 
La  sous-muqueuse  et  la  musculeuse  sont  rarement  lesees. 

L'ulcere  tuberculeux  n'a  pas  de  tendance  a  perforer;  a  quelques 
exceptions  pres  cette  regie  est  absolue;  mais  il  peut  soulever  les 
couches  sous-jacentes  qu'il  decolle  sur  des  trajets  assez  longs,  don- 
nant  naissance  a  des  flslules  qui  etablissent  des  communications  patho- 
logiques  anormales.  C'est  ainsi  qu'une  fistule  creusee  a  travers  l'an- 
neau  pylorique  s'etendait  de  l'estomac  au  duodenum  (Mathieu),  elle 
peut  egalement  adherer  a  une  anse  intestinale,  il  s'etablit  une  fistule 
gastro-intestinale.  Le  peritoine  qui  recouvre  Pestomac  au  niveau  de 
la  portion  ulceree  de  la  muqueuse  est  atteint  d'inflammation  chro- 
nique, mais  ne  presente  presque  jamais  la  couronne  de  granulations 
tuberculeuses,  qu'on  rencontre  dans  la  tuberculose  intestinale  par 
exemple. 

La  muqueuse  gastrique   peut  presenter  plusieurs  ulcerations 
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tuberculeuses ;  clans  ce  cas,  elles  sont  petiles  comme  ties  grains  de 
mil  I  el  ou  de  mai's. 

An  microscope,  le  borri  de  l'ulcere  est  constitue  par  une  infiltration 
lymphocytique  contenant  un  grand  nombre  de  follicules  tuberculeux, 
En  approchant  dn  fond  on  voit  que  les  elements  constitutifs  de  la 
muqueuse  ont  subi  une  fonte  caseeuse.  On  ne  trouve  les  bacilles  de 
Koch  que  dans  les  nodules  tuberculeux  de  la  couche  sous-muqueuse. 

Les  ganglions  relro-gastriques  et  ceux  de  la  petite  courbure 
subissent  en  general  la  degenerescence  fibro-caseeuse. 

Les  ulcerations  tuberculeuses  de  l'estomac  par  effraction  d'origine 
peritoneale  (abces  caseeux  du  periloine)  sont  rares. 

SYPHILIS  DE  L'ESTOMAC 

II  est  incontestable  que  la  syphilis  de  l'estomac  est,  au  point  de  vne 
anatomo-pathologique,  une  affection  rare. 

Virchow,  Leudet,  Lancereaux,  etc...  ont  signale  une  gastrite  syplii- 
litique  se  caracterisant  par  une  proliferation  diffuse  du  tissu  conjonc- 
tifde  la  sous-muqueuse  et  atrophie  des  glandes  de  la  muqueuse  d'1 
l'estomac.  II  s'agirait  ici  d'une  veritable  hyperplasie  connective  de  la 
presque  totalite  des  tuniques;  mais  la  gastrite  chronique,  auneperiode 
avancee  de  son  developpement,  peut  offrir  cet  aspect  et  Ton  ne  trou- 
verait  de  difference  a  la  syphilis  gastrique,  d'apres  Pater,  que  dans  la 
plus  grande  frequence  des  lymphocytes  principalement  dans  la  sous- 
muqueuse,  apparaissant'  comme  de  vraies  gommes  miliaires. 

Les  neoformations  gommeuses  et  sclero-gommeuses,  tout  en  etant 
exceptionnelles.  constitueraient  la  majorite  de  la  syphilis  stomacale. 
Elles  se  presentent  en  nodules  ou  en  plaques  a  contours  maldefinis: 
leur  siege  est  arbitraire  et  leurs  dimensions  minimes  de  quelques  mil 
limetres  a  cinq  centimetres.  Blancs  ou  d'un  blanc  rougealre,  ces 
nodules  sont  en  general  tres  durs.  Comme  pour  la  gastrite  syphili- 
tique,  les  points  d'origine  se  trouvent  dans  la  couche  sous-muqueuse. 
Le  processus  est  d'ailleurs  difYus  et  l'estomac,  pris  dans  la  totalite  de 
ses  tuniques,  est  retracte  dans  son  volume  avec  des  parois  indurees 
et  epaissies. 

Dans  un  cas  de  Hayem,  la  proliferation  conjonctive  parlait  de  la 
peripheric  pour  gagner  la  muqueuse. 

Cornil  et  Pianvier  ont  observe  des  tumeurs  syphililiques  de  l'es- 
tomac tres  caracteristiques  coincidant  avec  des  gommes  du  foie. 
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La  muqueuse  de  l'estomac  presentait,  le  long  de  la  petite  courbure, 
et  ans  le  voisinage  du  pylore,  le  relief  de  tumours  aplaties,  marron- 
n(S,  Tune  ayant  5  centimetres  de  diametre,  l'autre  3  et  la  derniere 
2  entimetres;  a  leur  niveau,  la  muqueuse  etait  conservee,  mais 
arncie  et  adherente. 

Sur  une  section  perpendiculaire  a  sa  surface,  le  tissu  sous-muqueux 
inure  offrait  une  epaisseur  de  8  a  12  millimetres;  ce  tissu  se  distin- 
giit  parfailement  de  la  couche  musculaire,  situee  au-dessus. 

La  figure  14 1  A,  dessinee  a  l'oeil  nu,  represente  une  section  passant  a 
tr  ers  des  differentes  couches  d'une  de  ces  tumefactions  de  l'estomac. 

Le  centre  b  de  la  tumeur  etait  deprime,  bien  que  reconvert  par  la 
mqueuse  a.  Les  couches  musculaires  g  et  h  etaient  normales  ou  a 
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Fig  141. 

A.  Section  de  la  gomme  dessinee  de  grandeur  naturelle. 
B.  Coupe  de  la  couche  glandulaire  de  l'estomac  au  niveau  d'une  gomme  syphilitique. 
saillies  villeuses  interglandulaires ;  b,  glandes;  c,  culs-de-sac  glandulaires  ;  d,  tissu  conjonctif 
muqueux.  —  Grossissement  de  20  diametres.  (Cornil.) 


ae  epaissies,  tandis  que  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  etait  tres 
ertrophie. 

Ce  tissu  conjonctif,  d'une  consistance  fibreuse  tres  dure,  ne  pre- 
tait  pas  de  sue  par  le  raclage.  Sa  couieur  etait  jaunatre,  la  couche 
sculaire  etait  tres  nettement  hypertrophic  a  ce  niveau.  Le  pylore 
t  retreci.  L'estomac  n'avait  pas  contracte  d'adherences  avec  le  foie  ; 
is,  au  niveau  de  la  petite  courbure,  il  etait  adherent  a  des  ganglions 
^phatiques  indures  et  presentait,  a  sa  surface  peritoneale,  une  cica- 
e  dure,  blanchatre,  rayonnee. 

A  l'examen  microscopique,  la  couche  glandulaire  paraissait  heris- 
de  petites  saillies  villeuses  ou  papillaires,  perpendiculaires  ou 
iques  a  la  surface.  Ces  villosites  etaient  formees  par  le  bourgeon- 
nent  hypertrophique  du  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  glandes 
tube  (B,  a,  fig.  141). 


484  TUBE  DIGESTIF 

Ges  glandes  etaient  separees  les  unes  des  autres,  par  le  tissu  coi 
jonctif  epaissi  et  fibreux.  Les  tubes  glandulaires  (B,  b,  fig.  141)  etaienl 
retrecis  surtout  au  centre  des  mamelons.  Les  culs-de-sac  terminau 
des  glandes  etaient  a  peu  pres  normaux,  dans  la  plus  grande  partii 
de  ces  petites  tumeurs;  ils  se  presentaient  sur  les  coupes,  a  un  milli- 
metre ou  a  un  millimetre  et  demi  au-dessous  de  la  surface,  sou^  [J 
forme  de  cercles  (B,  c,  fig.  141)  ayant  a  peu  pres  le  diametre  des  culs 
de-sac  normaux.  Au  centre  seulement  de  la  tumeur,  ils  etaient  pin 
rares  et  plus  petits. 

A  un  plus  fort  grossissement  (200  a  400  diametres),  les  villosii, 
paraissaient  formees  par  un  tissu  conjonctif  serre,  couvert  de  quelqn* 
cellules  plates  et  contenant  entre  ses  fibres  des  leucocytes  et  des  gra 
nulations  graisseuses. 

Les  tubes  glandulaires  contenaient  des  cellules  d'epithelium  cubiqn 
qui  ne  leur  form  ail  pas  un  revetement  complet.  Les  dilatations  termi 
nales  des  glandes  possedaient  des  cellules  muqueuses  ou  caliciformi 
dont  elles  etaient  completement  remplies. 

Le  tissu  sous-muqueux,  qui  constituait,  ainsi  qu'il  a  ete  dit,  tot 
le  relief  de  la  neoformation,  etait  serre,  dense,  feutre,  parcouru  pa  < 
des  vaisseaux  arteriels,  veineux,  capillaires,  remplis  de  sang.  Ilcont*' 
nait  des  fibres  elastiques  et  de  tissu  conjonctif,  entre  lesquelles  il  exi; 
tait  de  tres  nombreuses  cellules  lymphatiques,  petites,  rondes  ou  legi 
rement  allongees.  On  y  trouvait,  en  outre,  des  ilots  de  cellules  a 
milieu  d'une  substance  fondamentale,  granuleuse  et  peu  abondante,  ( 
veritables  ilots  spheriques  de  lymphocytes. 

Au  centre  deprime  des  tumeurs,  le  tissu  conjonctif  se  continua 
directement  jusqu'a  la  surface,  car,  en  ce  point,  la  couche  glandulair 
en  grande  partie  atrophiee,  etait  reduite  a  de  rares  tubes  eta  quelqu* 
groupes  de  culs-de-sac,  distants  les  uns  des  autres. 

Les  couches  musculeuses  etaient  tres  epaisses,  transparentes;  1 
faisceaux  de  fibres  lisses  etaient  separes  par  des  bandes  de  •  tiss 
fibreux,  entremelees  de  petites  cellules  lymphatiques.  Mais  ces  el 
ments  ne  se  rencontraient  pas  dans  l'interieur  des  faisceaux,  enl 
les  cellules  musculaires  qui  elaient  grosses,  transparentes,  refri 
gentes,  munies  de  leurs  noyaux  caracterisliques. 

Dans  la  couche  de  tissu  conjonctif,  me  me  neoformation  d'elemei 
cellulaires. 

C'est  la  une  des  descriptions  les  plus  precises  qu'on  puisse  fa; 
de  la  gastrite  gommeuse  syphilitique.  II  est  impossible  de  confon< 
cette  lesion  si  nette  avec  le  squirrhe  atrophique  de  l'estomac. 
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La  gastrite  syphilitique  peut  s'accompagner  d'ulcere.  (Frankel, 
Chri,  Flexner,  Kuznuk,  etc.)  Gelui-ci  siege  de  preference  sur  les 
pnis  posterieures,  dans  le  voisinage  da  pylore  et  du  cardia.  II  peut 
et  unique;  cependant  Frankel  a  trouve  jusqu'a  treize  ulceres.  Hem- 
m  er  en  donne  la  description  suivante  :  «  L'ulcere  qui  resulte  de 
r(verture  d'une  gomme  est  une  perte  de  substance  plus  grande  de 
lamuqueuse  que  de  la  sous-muqueuse,  plus  petite  encore  de  la 
misculeuse  et  dont  le  bord  est  irregulier  et  anguleux.  I/aspect  carac- 
testique  en  gradins  ne  se  voit  jamais  dans  l'ulcere  gommeux.  On 
tnve  a  la  surface  un  depot  jaune  visqueux,  gelatineux,  avec  gomme 
aentour.  » 

Au  point  de  vue  microscopique,  on  retrouve,  comme  dans  I'obser- 
v;ion  relatee  plus  haut  en  detail,  de  l'epaississement  de  la  couche  sous- 
nqueuse  et  muqueuse  par  du  tissu  fibreux  dense,  et  des  nodules  ou 
tiinees  d'infiltration,  souvent  necroses  en  leur  centre.  L'inflamma- 
tunique  interne  des  vaisseaux  arteriels  et  veineux  est  de 
infiltration  sclero-gommeuse  s'etend  plus  ou  moins  loin  au 
sinage  de  Tulcere. 

Les  stenoses  pyloriques  d'origine  syphilitique  doivent  etre  tres 
rfes.  On  n'en  connait  que  deux  cas  a  l'heure  qu'il  est,  dus  1'un  a  Hem- 
n  ter,  l'autre  a  Hayem. 

En  dehors  des  gommes  infiltrees  et  des  ulceres  il  faudrait  accepter 
1  realite  de  cicatrices  pouvant  cloisonner  l'estomac  et  donner  lieu  a 

deformations  variables  (estomac  en  sablier,  etc.)  (Lion). 
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TUMEURS  CONJONCTIVES 


Lipomes.  —  Les  lipomes  constituent  une  rarete  dans  la  pathologie 
<  l'estomac;  ils  ne  sont  remarquables  que  par  la  petitesse  de  leur 
^ume;  ils  peuvent  proeminer  soitdu  cote  de  la  sereuse,  soit  du  cote 
'i  la  muqueuse. 

Sarcomes.  —  En  1897  Schlesinger  put  reunir  30  observations  de 
rcome  primitif  de  1'estomac.  II  s'agit  done  d'une  lesion  peu  commune 
3  la  muqueuse  gastrique.  La  forme  infiltrante  est  celle  qu'on  rencontre 
i  preference.  Un  exemple  typique  a  ete  publie  par  Letulle.  Dans  un 
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cas,  qu'il  prit  de  prime  abord  pour  un  cancer,  cet  auteur  constala  am 
infiltration  generate  du  chorion  de  la  muqueuse  extremement  epaiss 
par  unc  quantite  enorme  d'elements  cellulaires.  II  s'agissait  de  gros 
elements  polymorphes,  arrondis,  richement  nuclees,  reuniscommc  ai 


Fig.  142  —  Sarcome  diffus  de  l'estomac.  (Letulle.) 
Les  glandes  gastriqucs  ct  los   muscles  sont,  dans  tonic  lour  etcndue,   dissocies,  atrophic! 
par  une  infiltration  d'elements  cellulaires  volumitieux,  arrondis.  Ulceration  de  la  surface  de  I 
muqueuse.  —  Grossissement  24/1. 

hasard  clans  les  mailles  dutissu  conjonctivo-vasculaire  interglandulairc 
on  y  decouvrait  de  grosses  cellules  polynucleees  gorgees  de  nombreu> 
fragments  de  substance  chromatinieune. 

Les  gland es  eparses  dans  les  travees  de  cellules  neoplasiques 
etaient  alterees  de  deux  facons  assez  distincles  :  les  unes  en  voic 
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atrophie  simple,  presentaient  une  diminution  progressive  de  leur 
imiere  et  la  disparition  de  leur  revetement  epithelial;  les  autres, 
hcore  normales  comme  volume  et  comme  forme,  etaicnt  envahies  par 
[Traction.  Elles  se  laissaient  disjoindre  sous  la  poussee  de  quelques 
ellules  tumorales,  sans  que  leur  cavite  fut  comblee  par  les  elements 
e  la  tumeur. 

Les  sarcomes  se  developpent  de  preference  au  niveau  de  la  grande 


Fig.  143.  —  Sarcome  primitif  de  I'estomac.  (Letulie.) 
Invasion  des  glandcs  gastriques  par  les  cellules  tunic-rales.  —  Grossisscment  500/1. 


courbure,  et  font  saillie  soit  dans  la  cavite  gastrique,  soit  du  cote  de 
la  sereuse.  lis  prennent  leur  origine  dans  la  couche  musculeuse,  ou 
dans  la  sous-muqueuse  et  sont  constitues  le  plus  souvent  par  des  cel- 
lules arrondies.  Le  sarcome  fuso-cellulaire  est  assez  rare.  Les  formes 
mixtes  angio-sarcome,  myo-sarcome  ou  cysto-sarcome,  sarcome  angio- 
plastique  presque  toujours  secondaire  d'ailleurs  (Brault),  jieuvent 
egalement  se  rencontrer.  La  muqueuse  qui  recouvre  ces  productions 
neoplasiques  est  generalement  intacte,  mais  elle  s'ulcere  lorsque  la 
tumeur  subit  une  degenerescence  quelconque. 
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Les  sarcomes  secondares  de  l'estomac  ne  seraient  pas  excessive- 
ment  rares;  ils  sont  frequemment  multiples  et  en  s'ulcerant  produi- 
sent  des  ulcerations  gastriques  en  calices. 

Olivier  et  Halipre  ont  rapporte  un  cas  de  linite  plastique,  qui  a 
l'examen  microscopique  fut  reconnu  pour  un  sarcome  fuso-cellulaire. 
II  en  est  de  meme  des  formes  rares  de  sarcomes  diffus  decrits  par 
Drost.  Les  parois  gastriques  s'epaississent  au  point  de  mesurer  sur 
une  surface  de  section  plus  de  deux  centimetres  d'epaisseur.  La 
lumiere  de  l'estomac  est  reduite  et  son  poids  peut  augmenter  jusqu'a 
1,200  grammes.  Au  microscope,  la  muqueuse  est  intacte;  mais  la 
sous-muqueuse  et  la  musculeuse  presentent  une  infiltration  tres  abon- 
dante  de  cellules  rondes  sarcomateuses. 

Lympftadenome.  —  Le  lymphadenome  primitil'  de  l'estomac  est 
d'une  excessive  rarete.  II  a  la  meme  apparence  que  le  carcinome  et 
forme  des  tumeurs  molles,  blanehatres,  bourgeonnantes,  qui  s'ul- 
cerent  a  leur  centre  et  donnent  un  sue  lactescent.  L'examen  microsco- 
pique peut  seul  en  indiquer  la  nature. 

Ces  tumeurs,  qui  occupent  une  region  plus  ou  moins  considerable, 
atteignent  jusqu'a  1  ou2  centimetres  d'epaisseur,  sur  une  section  per- 
pendiculaire  a  leur  surface,  on  peut  encore  distinguer  les  diverses 
couches  de  la  muqueuse.  Lorsqu'elles  ne  sont  pas  encore  ulcerees,  la 
couche  glandulaire  est  conservee  et  les  glandes  paraissent  beaucoup 
plus  longues  qu'a  l'etat  normal,  ce  qui  tient  a  l'augmentalion  de 
l'epaisseur  du  tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  Ce  tissu  est  infiltrede 
cellules  iymphatiques  disposees  en  series  longitudinales  entre  les 
faisceaux  du  tissu  conjonctif  qui  avoisinent  les  glandes.  L'epithelium 
de  celles-ci  est  conserve.  Au-dessous  d'elles,  le  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  est  extremement  epaissi;  il  est  egalement  infiltre  de  corpus- 
cules  Iymphatiques,  et  sur  des  coupes  minces  traitees  au  pinceau,  ony 
voit  tres  nettement  le  tissu  reticule.  Les  couches  musculaires  presen- 
tent, entre  leurs  faisceaux,  des  cellules  Iymphatiques  qui  sont  en 
nombre  moins  considerable  que  dans  le  tissu  conjonctif  interpose  a  la 
couche  de  fibres  longitudinales  et  a  celle  de  fibres  transversales. 
Lorsque  l'ulceration  s'est  produite,  le  tissu  de  la  tumeur  bourgeonne 
d'une  facon  tres  irreguliere. 
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Fibro-myomes.  —  Des  tumeurs  constitutes  par  des  faisceaux  de  tissu 
sculaire  lisse  et  par  du  tissu  conjonctif  se  rencontrent  quelquefois 
dfis  l'estomac.  Elles  sont  au  point  de  vue  de  leur  structure  et  de  leur 
d|eloppement  comparables  aux  myomes  de  l'uterus.  Elles  peuvent, 
ares  avoir  pris  naissance  dans  un  des  plans  musculaires  de  l'esto- 
Jc,  faire  saillie  soit  du  cote  de  la  muqueuse,  soit  du  cote  du  pen- 
tine.  Dans  ce  dernier  cas  les  tumeurs  sont  petites  et  dures;  cepen- 
dfit  elles  peuvent  atteindre  le  volume  d'une  noix ;  quelquefois  elles 
sot  calcifiees.  Borrmann  a  publie  l'observation  d'une  tumeur,  grosse 
c^nme  la  tete  d'un  foetus,  qui  faisait  saillie  entre  les  feuillets  du  grand 
eiploon.  Au  microscope  il  s'agissait  d'un  myome,  ne  dans  un  plan 
rpsculaire.  On  auraitpu  croire  a  une  tumeur  de  l'epiploon  adherente 
2  'estomac. 

I  Les  myomes  qui  font  saillie  du  cote  de  la  muqueuse,  siegent  sou- 
m\  au  voisinage  du  pylore;  ils  peuvent  meme,  s'ils  deviennent  assez 
dnsiderables,  etre  entraines  par  les  aliments  dans  cet  orifice  et  faire 
illie  dans  le  duodenum.  Gornil  a  presente  a  la  Societe  Anatomique  un 
s  de  ce  genre  :  c'etait  un  polype  fibreux,  dense,  gros  comme  le  pouce 
viron,  long  de  8  centimetres,  recouvert  par  la  muqueuse  stomacale 
ont  il  s'etait  coiffe  en  se  developpant,  et  qui  proeminait  jusqu'au 
ilieu  de  la  premiere  portion  du  duodenum.  La  muqueuse  presentait 
erne  en  ce  point,  au  niveau  de  son  passage  dans  le  pylore,  une  ulce- 
tion  probablement  due  a  des  frottements  repetes.  La  muqueuse  sto- 
acale,  dans  les  parties  ou  elle  recouvrait  le  polype,  etait  parsemee 
kystes  muqueux  visibles  a  l'oeil  nu. 

Enfin,  comme  nous,  l'avons  vu  precedemment,  ces  polypes,  en 
irtie  musculaires,  en  partie  fibreux,  en  partie  constitues  par  des 
andes  hypertrophiees,  peuvent  presenter  une  apparence  muqueuse. 

Les  myomes  de  l'estomac  subissent  souvent  la  degenerescence  hya- 
ie;  leur  calcification  est  plutot  rare.  Ce  dernier  caractere  les  dis- 
ngue  des  myomes  de  l'uterus,  qui  par  leur  developpement  et  leur 
ructure  s'en  rapprochent  beaucoup. 

De  meme  que  les  proliferations  musculaires  de  l'uterus  sont  sou- 
nt  en  connexion  etroite  avec  les  proliferations  glandulaires  des  restes 
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du  corps  de  Wolf,  ou  avec  celles  des  glandes  erraliques  de  la  rnuqueu- 
uterine,  de  meme  Gohn  put  rapporter  la  genese  d'un  myome  de  l'esu 
mac  a  l'inclusion  foe  tale  de  quelques  lobules  pancreatiques. 


TUMEURS  E  PITH  ELI  ALES 


Polyadenomes.  —  Danslechapilre  consacre  auxgastrites  chronique 
nous  avons  yli  que  les  polypes  de  l'estomac  sont  conslitues  par  ui 


Fig.  H4.  -   kdcnomc  pediould  de  l'estomac.  —  Grossissemcnt  6/1. 

hypertrophic  glandulaire  avec  tendance  a  la  formation  de  kystei 
donnant  le  tableau  histolo^ique  des  adenomes.  Le  polyadenome  poh 
peux  en  est  une  cles  varietes  les  plus  frequentes. 

Menetrier  a  decrit  une  variele  plus  rare,  mais  tres  interessante  a 
point  de  vue  doctrinal,  le  polyadenome  en  nappe.  G'est  une  productio 
tumorale,  d'etendue  et  de  volume  variable,  se  manifestant,  comme  1 
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lype  muqueux,  par  un  epaississement  considerable  de  la  muqueuse 

strique.  Celle-ci  est  herissee  d'une  serie  de  mamelons,  arrondis  ou 
longes,  du  volume  d'une  lentille  ou  d'une  noisette;  sessiies  ou  lege- 
rment  pedicules,  ils  semblent  affecter  de  preference  la  region  pylo- 
ijue.  Reunis,  ces  mamelons  forment  une  plaque  saillante,  dont  les 
ntours  se  fondent  insensiblement  dans  la  portion  avoisinante  de  [la 
uqueuse  gastrique. 

Gette  tumeur  est  constitute  par  une  serie  de  glandes  tres  allongees, 
ctilignes,  dont  les  tubes  sont  remplis  d'un  epithelium  embryonnaire 
,s,  provenant  de  la  multiplication  des  cellules  primitives.  Dans  cer- 
ines  formes  la  longueur  de  ces  glandes  ne 
passe  pas  la  longueur  normale;  mais  leur      (X.    r'  ^Q/l 
nal  excreteur  est  hypertrophic  et  les  cellules  \  v;  !  ^ 

itheliales  qui  le  revetent  subissent  revolution  | 
uqueuse  avec  transformation  calicilorme.  Le  u„ \ 

>su  interstiliel,  dependant  de  la  couche  sous-    i^'^^^gHBHp  |- 
uqueuse,  est   d'une  facon   generate  moins  ; 
veloppe  dans  cette  variete  de  tumeur  que 
ins  le  polyadenome  polypeux  (Mathieu).  Les 
odifications  morbides  s'arretent  l;i ;  on  n'a  pas 
icore  observe  d'effraction  de  ces  cellules  dans 

tissu  environnant  et  la  muscuiarh  mucosw  ^^^^5=^^== 
t  toujours  respeclee  dans  le  polyadenome    FlG  U5  _  Ad6n0I110  4 


CL'J.- 


nappe  comme  dans  le  polvadenome  polvpeux.      I,llcs  cyiindriqucs  de  res- 

tomnc  avec  clat  villeux 

enetrier  croit  cependant  que  cette  forme  pour-      du  ia  surface  de  ia  tu- 

■  ,    i       ( .  I,/  •  incur.  (Co-mil.)  —  Gros- 

it  aboutir  d  emblee  au  carcinome. 


sisscment  20  diamotres. 


Hayem  a  observe,  independamment  des  po- 
pes et  des  adenomes  plats,  un  adenome  en  nappe  tres  circonscrit, 
nstitue  par  une  hypertrophic  moyenne,  legere  de  la  muqueuse, 
rmant  une  saillie  pen  etendue.  Les  sinuosites  et  les  divisions  des 
ls-de-sac  glandulaires  le  constituent.  C'est  le  polyadenome  nodu- 
ire,  de  beaucoup  la  variete  la  plus  commune,  s'accompagnant  tres 
uvent  de  gastrile  chronique  arrivee  a  la  phase  de  transformation 
uqueuse;  sa  coexistence  avec  le  cancer  est  possible;  mais  il  serait 
Ttainement  premature  d'affirmer,  dit  Hayem,  que  les  adenomes 
ats  ou  nodulaires,  conduisent  frequemment  au  cancer*  C'est  ega- 
ment  l'opinion  de  Letulle.  Aucune  confusion  ne  doit  pouvoir  se 
'oduire,  d'apres  cet  auteur,  entre  le  cancer  et  les  adenomes  de 
3stomac.  Au  microscope,  dans  1'adenome  pur,  tant  qu'il  n'est  pas 
teint  de  cancerisation  secondaire,  quelque  ectasies  qu'en  soient 
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les  canaux  excreteurs  et  les  tubes  terminaux,  le  type  fondamental 
de  l'organe  est  partout  et  toujours  respecte.  Les  vegetations  des 
culs-de-sac  glandulaires  peuvent,  corame  Fa  montre  Menetrier,  se 
multiplier  a  I'infini  et  produire  un  adenome  diffus  infiltre  dans 
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Fig.  146.  —  Adenome  de  1'estomac.  (Letulle.) 
Proliferations  glandulaires  avec  ectasies  adenomateuses.  —  Grossissement  55/1. 

l'epaisseur  d'une  muqueuse  meconnaissable ;  raerae  alors  le  cancer 
n'est  pas  en  cause  et  l'affection  reste  benigne  (Letulle). 

Salberg  professe  une  opinion  plus  radicale.  Tous  les  organes  glan- 
dulaires possedent  des  adenomes  dits  malins,  mais  il  les  distingue  du 
cancer,  notamment  dans  1'estomac,  par  le  fait  que  l'adenome  conserve 
toujours  une  structure  glandulaire  et  forme  des  nodules  secondaires 
de  structure  nettement  glandulaire. 
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Le  polyadenome  gastrique  a  type  brunnerien  a  ete  decouvert  et 
icrit  comme  il  suit  par  Hayem.  Cette  lesion,  qui  serait  la  neoplasie 
termediaire  entre  les  hypertrophies  glandulaires  simples  et  les 
meurs  malignes  de  l'estomac,  semble  avoir  pour  point  de  depart 
s  culs-de-sac  des  glandes.  On  y  trouve  des  grappes  de  vesicules 
Tondies,  tapissees  d'epitheliuins  pavimenteux  a  noyau  basal.  Cette 
imeur  ne  larde  pas  a  ecarter  les  faisceaux  de  la  muscularis  mucosae 
jur  atteindre  tout  son  developpement  dans  la  couche  cellu- 
ire  sous-muqueuse.  II  pent  sieger  en  divers  points  de  l'estomac. 
uand  il  se  forme  contre  la  valvule  pylorique,  on  peut  admettre 
u'il  provient  d'une  hypertrophic  envahissante  des  glandes  de 
runner,  a  cheval  sur  cette  valvule.  Mais  son  developpement  dans 
i  region  du  cardia  ne  peut  provenir  que  des  glandes  gastriques 
reexistantes,  ou  d'ilots  «  aberrants  »  de  glandes  de  Brunner. 


GANGER  DE  L'ESTOMAC 

Le  cancer  primitif  de  l'estomac  est  d'une  grande  frequence  dans 
espece  humaine  (1);  comme  dans  tout  le  reste  du  tube  digestif,  il 
ffecte  une  disposition  glandulaire.  11  ne  s'agit  pas  d'une  hyperplasie 
imple,  mais  de  veritables  formations  de  tubes  glandulaires  affectant 
les  formes  et  dispositions  variees  et  pouvant  etre  classees  en  plu- 
ieurs  groupes  nettement  delimites.  L'origine  glandulaire  est  evidente. 
)e  simples  decouvertes  necropsiques  ont  permis  de  surprendre  le 
leveloppement  initial  de  la  neoplasie.  Elles  ont  demontre  que  ces  pro- 
luctrons  sont  des  epitheliomas  cylindriques  avec  conservation  plus  ou 
noins  nette  des  formes  cellulaires,  comme  dans  l'epithelioma  cylin- 
lrique  proprement  dit,  ou  avec  perte  des  caracteres  principaux, 
iomme  dans  le  carcinome.  (Epithelioma  atypique  de  Mathieu.) 

C'est  par  1'epithelium  glandulaire  que  debute  la  neoformation,  et 
notamment,  si  Ton  excepte  l'epithelioma  cylindrique,  ce  sont  les  cel- 
lules bordantes  que  Ton  reconnait  a  leur  volume,  a  leur  forme  irregu- 
lierement  arrondie  et  a  leur  noyau  gros  et  rond  enchasse  dans  un 

(1)  Le  cancer  de  l'estomac  est  exlremement  rare  chez  les  animaux;  dans  les 
quelques  cas  publies  il  s'agit  d'une  production  squirrheuse,  dure,  criant  sous  le  cou- 
teau.  La  paroi  gastrique  atteinte  est  prise  dans  sa  totalite,  et  l'infiltration  se  fait  sur- 
tout  en  profondeur.  On  ne  compte  qu'un  petit  nombre  de  cancers  de  l'estomac  chez  le 
clnen. 
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protoplasma  fincinent  granuleux.  D'ailleurs  l'affinite  ties  cellules  can- 
cereuses  de  1'e.stomac  pour  les  couleurs  d'aniline  constitue  une 
analogie  de  plus. 

Elles  occupent  surtoul  le  col  ile  la  glande  et  les  figures  karyokyn6- 
tiques  qu'on  y  trouve  indiqueut  le  point  de  depart  de  la  neoplasia.  An 


Fig.  147.  —  Epithelioma  de  l'eslomac  (an  debut).  (Lctullc.) 
Uissocialion  ct  atrophic  simple  des  glandes  ayant  echappe   a  la  metamorphose  cancercuse.  — 

Grossissement  40/1. 

(Comparer  a  la  figure  218  du  tome  I,  page  480.) 

niveau  du  pylore,  les  glandes  sont  exclusivement  tapissees  de  cellules 
cylindriques'et  les  tumeurs  qui  en  naissent  en  portent  l'empreinte.  II 
est  vrai  qu'on  peut  y  constater  la  presence  de  cellules  polygonales; 
mais  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  dans  des  glandes  pyloriques  de 
l'homme  quelques  rares  cellules  bordantes.  Des  tubes  glandulaircs 
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ties  penetrent  dans  la  profondeur  de  la  muqueuse  ou  ils  forment 
solides  cordons  epitheliaux,  s'epanouissant  dans  des  cavites 
gees  au  sein  du  tissu  conjonclil"  en  veritables  nids.  Les  autres 
s  glandulaires  paraissent  allonges.  Les  coupes  transversales  de 
lements  donnent  l'impression  d'une  multiplication  adenomaleuse. 
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Fig.  148.—  Epithelioma  cylindrique  de  l'estomac.  (Letulle.) 
HVaction  de  la  mascularis  mucosas   hypertfophiee.'  Les  bourgeonnements  tumoraux  des 
de-sac  glandulaires  ont   suivi  les  espaces  et  canaux  lymphatiquos   qn'ils  distendent.  — 
sissement  90/1. 

is  reffraction  des  glandes  est  pour  ainsi  dire  constante.  Les  cellules 

indriques  envahissent  les  espaces  interglandulaires  et  les  fentes 
sjs-muqueuses.  Les  faisceaux  musculaires  de  la  tunique  musculaire 

it  dissocies  par  des  cordons  cylindriques.  et  de  ces  trainees  a  peine 
quissees,  peuvent  naitre  des  alveoles  cancereux  de  toute  dimension 

semines  dans  le  peritoine,  dont  la  resistance  est  infiniment  moindre 
(e  celle  du  muscle  gaslrique. 
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La  couche  sous-muqueuse  est  elle-meme  envahie  ct  I'infillratii 
neoplasique  y  est  bientot  plus  considerable  que  dans  la  muqueu 
proprement  dite;  a  cette  periode,  on  a  l'impressron  d'un  point  i 
depart  sous-muqueux  primitif,  avec  des  epaississements  conjonctifs 
tissu  de  la  sous-muqueuse  et  une  hyperplasie  vraie  de  la  tunique  mu 
culaire.  En  observant  les  parties  avoisinantes  de  la  muqueuse,  il  i 
serait  pas  rare,  d'apres  Hauser,  de  voir  les  glandes  subir  la  degdnen 
cence  cancereuse. 

Cette  tendance  a  l'envahissement  en  surface  et  en  profondeur  di 
tingue  ces  productions  des  autres  neoplasies  glanduliformes  de 
muqueuse.  Les  metastases  dans  le  peritoine  se  font  generalement  | ; 
propagation  directe. 

Le  developpement  du  cancer  de  l'estomac  se  fait  par  continuil 
Les  foyers,  qui  paraissent  isoles,  sont  en  continuite  directe  ayec 
foyer  principal,  et  le  cancer  de  l'estomac  forme  ainsi  un  bloc  anak 
mique  ininterrompu.Les  metastases  discontinues  sont,  pour  Borrmani 
excessivement  rares.  Get  observateur  attache  une  grande  importam 
a  la  diffusion  des  cellules  carcinomateuses  par  penetration  des  lyn 
phatiques  memes  de  la  muqueuse.  Elles  s'y  multiplient  en  une  couci 
unique  et  forment,  par  places,  des  pseudo-tubes  glandulaires  rappelan 
a  s'y  meprendre,  la  structure  anatomique  des  adenomes  malins.  Si 
vent,  on  croit  pouvoir  affirmer  la  transformation  de  certaines  glandi 
en  cordons  epitheliomateux,  alors  qu'il  s'agit  d'une  poussee  de  bas  e 
haut  de  certains  boyaux  cancereux  qui  envahissent  les  glandes  no 
males,  on  qui  en  chassent  1'epithelium  glandulaire  mecaniquemer 
detruit.  L'epithelium  cancereux  prend  la  place  de  ces  elements  noi 
maux,  et  tout  en  se  developpant  en  respecte  la  paroi  glandulaire.  qi 
se  trouve  ainsi  conservee.  La  membrane  propre  des  glandes  noi 
males  presente,  en  effet,  une  resistance  assez  grande. 

Xes  cancers  mous,  a  elements  tres  vivaces,  onL  une  tendance  a  s 
propager  par  embolisation,  soit  lymphatique,  soit  veineuse;  mais  1 
passage  direct  par  continuite  est  egalement  possible  du  peritoine  a 
foie  par  exemple  et  meme  au  colon  transverse,  au  diaphragme,  a  1 
rate,  a  l'cesophage;  cependant  la  voie  lymphatique  est  celle  que  sui 
habituellement  prefere  le  cancer  dans  sa  marche  envahissante.  De 
son  apparition,  les  ganglions  de  la  petite  courbure  et  du  hile  du  foi 
sont  infiltres  et  gros;  les  ganglions  retro-peritoneaux  et  mediastinal! 
ne  tardent  pas  a  etre  envahis;  les  ganglions  du  cou  atteints  a  leu 
tour  par  ia  generalisation  cancereuse,  constituent  pendant  la  vie  u 
signe  clinique  important  du  cancer  de  l'estomac  (Troisier). 
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Les  veines  originelles  de  la  veine  porte,  surtout  dans  le  cas  de 
icer  en  anneaux,  servent  de  voie  de  penetration  dans  le  foie;  on 
uve  des  thrombus  epitheliomateux  merae  dans  les  grosses  branches 
•tales;  dans  le  foie,  la  cellule  cancereuse  trouve  un  milieu  tres  favo- 
ile  a  son  developpement  a  tel  point  que  tous  les  anatomo-patholo- 
tes  ont  ete  frappes  du  contraste  qui  existe  souvent  entre  un  petit 
icer  de  l'estomac  et  un  enorme  cancer  secondaire  du  foie,  dont 
ypertrophie  et  la  proliferation  en  surface  et  en  profondeur  sont 
iment  extraordinaires. 

Des  tumeurs  initiates  peuvent  occuper  les  differents  territoires  glan- 
aires  de  l'estomac,  mais  c'est  la  region  pylorique  qui  semble  etre 
iege  le  plus  frequent  de  ces  neoformations.  La  stalistique  de  Lebert, 
firmee  maintes  fois  depuis,  est  bien  demonstrative  a  cet  egard. 
■  100  cas  de  cancer  de  l'estomac,  51  de  ces  cancers  occupaient  la 
ion  pylorique. 

Viennent  ensuite  la  petite  courbure,  le  cardia  et,  sur  une  meme 
ie,  la  paroi  posterieure,  la  grande  courbure;  la  paroi  anterieure 
presque  indemne  (3  p.  100). 

[/infiltration  diffuse  (cancer  en  nappe)  est  par  contre  assez  fre- 
mte  (G  p.  100).  Gette  statistique  est  d'autant  plus  concluante  que 
tomac  semble  etre  un  des  organes  glanduiaires  le  plus  souvent 
ose  a  l'envahissement  cancereux  primitif. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  les  tumeurs  cancereuses  presen- 
tun  aspect  et  une  marche  presque  identiques,  malgre  leur  diversite 
tologique.  Elles  constituent  une  saillie  qui  s'etend  progressivement 
largeur  et  en  epaisseur,  d'aspect  mamelonne  ou  etale,  de  couleur 
inairement  blanche.  L'accroissement  et  l'extension  de  la  neoplasie 
t  d'autant  plus  rapides  qu'elle  est  plus  molle  et  qu'elle  est  plus  riche 
cellules.  Lorsqu'elles  atteignent  un  certain  volume,  la  partie  cen- 
e  se  necrose  et  l'ulceration  carcinomateuse  se  trouve  realisee.  Les 
plasies  molles  tres  proligeres  amenant  des  troubles  circulatoires, 
t  rapidement  sujettes  a  Tulceration  par  degenerescence  graisseuse 
necrobiose  simple  de  leurs  elements  constitutifs.  L'ulcere  ainsi 
ne,  entoure  d'un  lissu  friable,  qui  s'ulcere  a  son  tour,  peut  etre 
"emement  etendu.  Sur  certains  points,  les  parties  ulcerees  et  eli- 
lees  subissent  comme  une  sorte  de  cicatrisation.  L'etendue  de 
ceration  est  generalement  proportionnelle  a  la  duree  de  raffection. 
is  certains  cas,  elle  occupe  la  petite  courbure  tout  entiere.  Au 
)re,  elle  revet  souvent  la  forme  d'un  anneau. 
Toutes  ces  varietes  determinent  des  modifications  dans  1'aspect 
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general  et  la  conformation  interieure  de  l'organe.  L'infiltration  tola 
ou  presque  totale  des  tuniques  de  l'estomac  retrecit  notablement 
volume  de  l'organe. 

L'estomac  dit  en  sablier  ou  en  gourde  correspond  quelquefois 
des  infiltrations  plus  limitees.  L'epithelioma  pylorique,  en  retr6dssa 
1'oriflce,  conduit  fatalement  a  la  dilatation  de  l'estomac  et  a  I'hype 
trophie  consecutive  de  la  couche  musculaire.  Gelui  du  cardia  envaJ 
souvent  l'cesophage  et  la  petite  courbure  et  determine  avec  I'atropl i 
de  l'estomac,  la  dilatation  et  l'hypertrophie  des  parois  de  I'cesopha;.: 

Les  bords  de  l'ulceration  sont  releves,  saillants  et  parfois  decoll 
dans  une  certaine  etendue.  Le  fond  en  est  habituellement  fonguer 
saignant,  rempli  de  detritus.  A  une  periode  plus  avancee,  la  tuniq 
musculaire  apparait  denudee,  en  parlie  detruite,  presque  jamais  pe! 
foree.  Cette  complication  est  incomparablement  plus  rare  dans  le  c; 
cinome  que  dans  Tulcere  simple.  La  tunique  musculeuse  est  toujou 
hypertrophic  au  niveau  de  la  tumeur  et  de  son  voisinage.  Ce 
hypertrophic  peut  meme  s'etendre  plus  loin  et  envahir  tout  I'estomi 
comme  cela  a  lieu  lorsque  la  neoformation  siege  au  pylore. 

L'estomac  cancereux  contracte  souvent  des  adherences  avec 
organes  voisins  :  foie,  pancreas,  diaphragme;  ces  adherences  si 
representees  par  des  membranes  epaisses  generalement  infiltrees 
masses  epitheliales.  La  cavite  gastrique  est  le  plus  souvent  remp 
(Fun  liquide  epais,  noiratre,  semblable  a  de  la  suie  delayee. 

Les  ganglions  lymphatiques  de  la  petite  courbure  sont  tres  t' 
quemment  transformes  en  totalite  ou  en  partie.  Des  metastases  can 
nomateuses  s'implantent  dans  les  organes  voisins,  le  foie  en  pai 
culier,  tantot  sous  forme  de  noyaux  isoles,  dissemines  en  noml 
parfois  considerable  dans  la  masse  hepatique,  de  structure  sembla 
a  celle  de  la  tumeur  qui  leur  a  donne  naissance ;  tantot  au  contra; 
sous  la  forme  d'une  masse  qui  s'est  developpee  dans  le  foie  au  nivei 
du  fond  de  l'ulceration  stomacale. 

Classiquement,  on  reconnaissait  autrefois  les  varietes  suivantes 

Le  carcinome  encephaloide,  le  squirrhe,  le  carcinome  colloide  el: 
carcinome  melanique.  Au  point  de  vue  topographique  et  morpho- 
gique,  on  distinguait  egalement,  d'apres  Forster  et  Birsch-Hirschfel: 

a)  Le  cancer  annulaire,  occupant  surtout  le  cercle  pylorique; 

b)  Le  cancer  insulaire  occupant  une  region  plus  ou  moins  etenc! 
de  la  muqueuse  gastrique  constitue  une  tumeur  saillante,  irreguiie ■ 
ment  arrondie  et  donne  a  premiere  vue  l'impression  d'un  bourgo 
muqueux  extraordinairement  hypertrophic  ; 
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c)  he  carcinome  diffus,  variete  representee  par  une  infiltration 
(Pfusede  la  paroi  gastrique  frappant  en  particulier  la  totalite  de  la 
l  rtion  pylorique  oil  elle  se  presente  sous  l'aspect  de  veritables  vege- 
1| ions  en  choux-fleurs. 

D'apres  Borrmann,  toutes  ces  varietes  du  cancer  de  l'estomac  sont 
,ies  a  son  mode  d'accroissement. 

La  morphologie  cancereuse  de  la  muqueuse  gastrique  serait  en 
,'et  regie  :  a)  par  la  penetration  des  cellules  cancereuses  dans  les 
htes  et  voies  lyrnphatiques;  ft)  par  la  forme  des  cellules  en  voie  de 
loliferation;  c)  par  la  rapidite  de  cette  proliferation ;  d)  par  la  maniere 
(  nt  se  comportent  ces  cellules  sur  leur  nouveau  terrain  d'election,  et 
iitamment  sur  la  paroi  des  voies  lyrnphatiques ;  e)  par  les  phenomenes 
<cretoires  et  les  processus  regressifs;  f)  enfin,  par  le  mode  de  resis- 
lice  des  tissus  avoisinant  la  tumeur. 

Comme  conclusion  generale,  il  serait  peut-etre  logique  d'admettre 
jec  cet  observateur  que  la  morphologie  des  carcinomes  de  Testomac 
i  saurait  impliquer  leur  modalite  histogenetique,  et  qu'elle  ne  peut 
]  s  nous  indiquer  immediatement  aux  depens  de  quelles  cellules  de  la 
uqueuse  gastrique  la  neoplasie  s'est  developpee. 

CARCINOME  ENCEPHALOIDE  OU  MEDULLA1RE 

Le  carcinome  encephaloide  dont  le  nom  indique  la  nature  molle, 
(aisse,  homogene,  rappelant  la  substance  cerebro-spinale,  se  montre 
lbituellement  sous  la  forme  d'un  ulcere  a  surface  irreguliere,  bour- 
ionnante,  a  bords  saillants,  renverses,  constitues  ainsi  quele  fond  de 
I  Icere  par  un  tissu  mou,  vascularise,  blanchatre  ou  rose,  riche  en 
sc  laiteux;  d'autres  fois,  il  est  generalise  a  la  plus  grande  partie  de 
1  muqueuse,  meme  a  sa  totalite. 

Si  on  examine  cette  variete  pres  de  son  debut,  on  la  voit  sous  la 
f 'me  d'une  tumeur  arrondie,  siegeant  le  plus  souvent  dans  le  terri- 
t  re  du  cardia  et  envahissant  de  proche  en  proche  toute  la  surface  de 
limuqueuse.  Elle  provient  soit  des  epitheliums  glandulaires  propre- 
r|nt  dits,  soit  des  cellules  cubiques  et  cylindriques  du  goulot  des 
smdes  et  de  repithelium  de  revetement. 

Le  developpement  en  estrapide;  envahissant  la  muqueuse,  la  sous- 
ijiqueuse,  les  vaisseaux  lyrnphatiques,  4a  tunique  peritoneale  qu'il 
llrseme  de  nodules.  L'ulcere  developpe  a  la  surface  libre  du  cote  de 
lfstomac  se  ramollit,  s'infecte  rapidement,  d'ou  la  frequence  des 
(mplications  pyo-septiques  speciales  a  cette  forme. 
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L'encephaloide  peut  egalcment  aflecter  une  marclie  puremei 
infiltrante  (KaufTmann)  interessant  la  muqueuse  et  la  sous-muqueusi 
et  dissociant  toutes  les  couches  de  l'estomac  dont  les  parois  s'epais- 
sissent  d'une  maniere  notal)le. 

Le  carcinome  encephaloide  est  forme  par  un  stroma  alveolaire 
de  grandes  cellules  polyedriques  ou  globulaires  de  forme  variee  cons- 
tituant  le  sue  laiteux.  Ce  stroma  est  tres  reduit  par  rapport  a  la  grossi 
masse  de  cellules.  Gelles-ci  sunt  generalement  petites,  s'organisenl 
en  trainees  et  amas  penetrant  par  les  vaisseaux  lymphatiques  jusqu'a 
la  tunique  sereuse.La  couche  sous-muqueuse  peut  elre  envahie  surde 
tres  grandes  etendues,  tandis  que  la  muqueuse  sus-jacenlc  ne  presente 
aucune  alteration. 

CANCER  COLLOIDE 

Cette  forme  peut  etre  consideree  comme  une  variete  du  cancer 
encephaloide.  II  est  caracterise  par  l'apparence  gelatiniforme  du  tissu 
qui  le  compose. 

Mais  au  point  de  vue  microscopique,  il  s'agit  toujours  d'un  Epi- 
thelioma a  cellules  cylindriqucs  en  voie  de  transformation  colloide. 
L'ulceration  de  cette  forme  neoplasique  progresse  tres  lentement,  au 
point  d'infiltrer  toutes  les  parois  du  territoire  gastrique  envahi  avant 
de  subir  la  moindre  necrose.  Lorsqu'il  siege  au  niveau  d'un  ori!i< 
le  pylore  de  preference,  sa  tendance  a  ^infiltration  peut  determim 
des  slenoses  notables.  Le  gonflement  muqueux  des  cellules  jusqu'; 
leur  transformation  totale  en  masse  colloide,  contenant  par-ci,  par-li 
des  cellules  en  degenerescence  granuleuse  ou  simplement  graisseu^ 
est  la  caracteristique  de  cette  variete.  L'hislogenese  de  celte  formr  d< 
tumeur  a  deja  ete  indiquee  (tome  I,  p.  517  et  suiv.). 

Les  parois  de  l'estomac  presentent  sur  une  section  nelte  rasper 
lardace  semi-transparent. 

CAHCINOME  TELANG IECTASIQUE  OU  IIEMATODE 

Le  carcinome  telangiectasique  ou  nematode  n'est  qu'une  variele  <lt 
carcinome  encephaloide.  La  tumeur  est  constitute  par  des  bourgeon 
mous  dont  les  vaisseaux  tres  abondants  ont  subi  partiellemeiit  de 
dilatations  considerables.  On  doit  signaler  la  frequence  avec  laquell 
les  veines  sont  alterees  et  envahies  par  la  neoformation.  Quand  11 
examine  l'estomac  du  cote  de  sa  face  periloneale.  au  point  correspon 


CANCER  DE  L'ESTOMAC 


501 


int  a  la  partie  ulceree  de  la  muqueuse,  on  remarque  de  grosses 
ines  se  dirigeant  vers  le  foie. 

Ces  veines  sont  remplies  d'une  bouillie  pulpeuse  analogue  a  celle 
[  la  tumeur  primitive.  La  masse  epitheliomateuse  est  sillonnee  de 
isseaux  emanant  de  la  paroi  des  veines.  Cette  obliteration  des 
ines  par  des  bourgeons  cancereux  dont  les  vaisseaux  presentent 
ix-memes  des  dilatations  plus  ou  moins  considerables,  peut  se  con- 
luer  dans  le  tronc  de  la  veine  porte  et  dans  ses  branches  intra- 
jpatiques. 

SQUIRRHE 

Le  squirrhe  primitif  de  I'estomac  est  plus  rare  que  l'encephaloide. 
i  tumeur  dure,  renitente,  peu  riche  en  sue  et  en  vaisseaux,  possede 
1  stroma  fibreux  beaucoup  plus  epais  que  celui  de  l'encephaloide, 
ais"  elle  s'en  rapproche  par  son  siege,  son  mode  de  developpement 

sa  propagation  sous  forme  de  nodosites  au  peritoine,  aux  gan- 
ions,  au  foie,  au  pancreas. 

C'est  le  cancer  pylorique  par  excellence,  restant  longtemps  loca- 
;e,  se  developpant  lentement  et  isolement  et  dont  la  consequence 
it  souvent  un  retreeissement  extreme  de  l'orifice  pylorique,  d'ou  la 
llalation  compensatrice  de  I'estomac.  II  est  frequent  de  voir  la 
uqueuse  ulceree;  elle  est  egalement  induree  et  on  croirait  voir  a  la 
irface  du  tissu  cicalriciel. 

Lorsque  l'ulceralion  frappe,  comme  d'habitude,  la  partie  centrale 
!  la  neoplasie,  on  se  croirait  en  presence  d'un  ulcere  simple  de 
istomac  a  bords  calleux.  Toute  la  surface  de  la  muqueuse  gastrique 
jut  etre  transformee  en  une  cicatrice  etendue,  dure.  Nombreuses 
nt  les  observations  ou  la  confusion  avec  un  ulcere  cicatrise  a  ete 
ite.  L'examen  histologique  peut  seul,  en  pareil  cas,  dissiper  les 
Rites  en  faisant  reconnaitre  dans  la  partie  profonde  de  la  masse 
duree  des  boyaux  epitheliomateux  a  type  cylindrique  pur,  variete 
3s  frequente  dans  le  squirrhe. 

La  caracteristique  histologique  de  cette  forme  est  la  predominance 
i  stroma  conjonctif  et  la  tendance  a  l'atrophie  et  a  la  resorption  des 
>yaux  epitheliomateux,  comme  or  peut  le  constater  a  l'examen  histo- 
gique.  Le  cloisonnement  de  la  neoplasie  peut  etre  dense,  et  il  s'agit 
ors  d'un  squirrhe  a  petits  alveoles,  ou  relache,  et  il  s'agit  d'un 
uirrhe  a  grands  alveoles.  Les  cellules  epitheliales  sont  quelquefois 
•lymorphes,  ou  arrondies,  se  distinguant  difficilement  de  l'infiltration 
<llulaire  des  gastrites  chroniques,  par  exemple. 
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EPITHELIOMA  CYLINDRIQUE 

L'epithelioma  a  cellules  cylindriques  est  la  plus  commune  I 
tumeurs  primitives  appelees  autrefois  cancereuses.  Affectant  km 
souvent  l'aspect  macroscopique  d'un  cancer  encephaloide  avec  - 
bourgeons  et  ses  vaisseaux,  l'epithelioma  a  cellules  cylin< lriiju.  ^ 
frappe  surtout  la  region  pylorique  lapissee  de  glandes  muquew 
II  peut  affecter  une  forme  villeuse  et  rappeler  les  tumeurs  de  bonne 
nature;  mais  les  proliferations  glandulaires  qui  envahisseut  la  sous- 
muqueuse  temoignent  du  caractere  malin  de  la  neoformation.  N  s- 
sant  de  l'epithelium  cylindrique  des  glandes,  il  presente  sonvenl 
a  sa  surface  des  perforations  multiples,  mais  minimes,  lui  donnai 
l'aspect  d'un  tamis  tres  fin.  A  un  faible  grossissement,  on  est  (rap 
du  grand  nombre  des  cavites  glandulaires;  c'est  une  sorte  d'adenom^ 
prenant  son  point  de  depart  dans  les  cellules  cylindriques  des  con- 
duits excreteurs,  et  peut-etre  des  cellules  cylindriques  tapis^uit  les 
fossettes  de  Testomac  ou  de  l'embouchure  des  glandes.  Ces  tubes 
peuvent  faire  saillie  a  la  surface  de  la  muqueuse  (adenoine  vil- 
leux)  ou  envoyer  des  prolongements  dans  la  profondeur. 

lis  sont  en  general  plus  volumineux  que  les  tubes  normaux:  les 
elements  cellulaires  qui  les  tapissent  sont  souvent  disposes  sur  pte- 
sieurs  couches  irregulieres  et  presentent  des  noyaux  asymetriques. 
On  y  reconnait  quelques  cellules  bordantes  et  de  petites  cellules  donl 
la  forme  sert  de  transition  a  celle  des  cellules  cubiques.  De  pareill^ 
cellules  secretent  dans  certaines  circonstances  une  sorte  de  mu ens 
diTue.  Les  espaces  intercellulaires  en  sont  souvent  remplis  et  la  m  - 
plasie  prend  a  la  loupe  un  aspect  kystique. 

La  tumeur  peut  egalement  subir  la  transformation  colloide  amsi 
que  nous  l'avons  dit  plus  haut.  Les  regions  qui  ont  un  aspect  uelati- 
niforme  presentent  des  cellules  qui  sont  rondes  ou  d'une  forme  inter- 
mediaire  a  l'etat  spherique  et  a  I'etat  cylindrique.  Elles  contiemietl 
des  debris  d'elements  et  une  matiere  transparente,  qui  devieut  de  plus 
en  plus  consistante  a  mesure  qu'on  1'examine  dans  la  profondeur.  Les 
cellules  tapissent  des  cavites  qui  ont  perdu  leur  forme  cylindroide  pom 
devenir  sphenques.  On  reconnait  qu'il  s'agit  bien  d'un  epithelioma  1 
cellules  cylindriques  parce  que,  dans  certaines  parties  de  la  tumeur 
primitive,  dans  les  ganglions  et  dans  les  nodosiles  secondaires  du  l"i< 
on  retrouve  la  structure  habituelle  de  repithelioma  cylindrique.  D'ail- 
leurs,le  type  morbide  de  la  cellule  glandulaire  cancereuse  s'eloii'rv  * 
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s  en  plus,  et  cela  se  concoit  aisement,  du  prototype  physiologique 
la  cellule  normale  dont  elle  provient.  II  est  difficile  de  decrire  des 
femes  histologiques  pures;  pour  cette  raison,  la  classification  clinique 
c  les  donnees  microscopiques  a  l'appui  est  encore  la  plus  accep- 
le.  Les  formes  modifiees,  les  formes  intermediaires  aux  differentes 


y 
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Fig.  149.  —  Epithelioma  cylindrique  de  l'estomac  au  debut.  (Letullc.) 
Enorrae  hyperplasie  des  conduits  glandulaires.  Effraction  de  la  muscularis  mucosae 
par  les  bourgeonnemonts  neo-idandulaires.  —  Grossissement  b7/l. 

rietes  de  cancer  de  l'estomac  peuvent  etre  rencontrees  sur  une 
;me  muqueuse.  II  devient  dans  ces  cas  impossible  de  trouver  la 
minante  cellulaire  qui  decide  du  type  histologique  a  imposer  a  la 
tmeur  et  de  sa  provenance. 
La  presence  du  glycogene  dans  les  tumeurs  malignes,  mise  en 
niere  par  les  travaux  de  Brault,  pent  servir  au  diagnostic  de  la 
riete  epitheliomateuse.  Dans  les  formes  squirrheuses,  le  glycogene 
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n'existe  que  dans  les  couches  profondes  en  voie  d'exlension-  dans 
I'epithelioma  eylindrique,  dans  le  carcinome  encephaloide  a  develop- 
pement  rapide,  le  glycogene  se  rencontre  sur  de  nombreux  points  de 
la  tumeur.  Le  cancer  colloide  n'en  contient  presque  pas. 


*" :!  CM 


Fig.  150.  —  Cancer  de  l'eslomac  (Epithelioma  cylindrique).  (Letulle.) 
Effraction  de  la  muscularis  mucosae  ct  de  la  sous-nriqucusc  par  les  bourgeonncmenls  di 
glandes;  les  voies  lymphaliqucs  des  couches  de  l'estomac  sont  dislendues  et  remplics  par  ci 
formations  epithelialcs. 


La  nature  epitheliale  du  cancer  de  l'estomac,  comme  de  toutes  les 
tumeurs  de  cette  espece,  est  hors  de  discussion. 

Le  travail  important  de  Menetrier  a  mis  en  evidence  la  genese 
frequente  de  I'epithelioma  gastnque  aux  depens  de  production? 
polyadenomateuses  polypeuses. 
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Les  recberches  de  Hammerschlag  sur  des  pieces  fraiches  ont  d'ail- 
•s  prouve  que  Perithelium  de  recouvrement  de  la  muqueuse  gas- 
ue  reste  pendant  loute  la  periode  initiale  absolument  intact. 
La  modification  essentielle  semble  etre  la  disposition  en  foyers 
elements  glandulaires  specifiques  et  leur  remplacement  par  des 
cclons  de  cellules  cylindriques. 
Les  glandes  pepsiques  disparues  sont  egalement  remplacees  par 
tubes  obliques  ou  verticaux,  tres  souvent  ramifies  a  leur  extremite 


Fig.  151.  —  Epithelioma  cylindrique  de  l'cstdmac,  (Letullc. 

Monies  noo-glandulaires  a  l'interieur  d'un  nerf.  Les  bourgeonncments  epitheliomateux  out 
que  les  couches  dc  1'estomac  ct  provoque  autour  d'eux  une  reaction  sclcreusc  abondante; 
arf,  vers  la  partie  moyenne  de  la  figure,  a  gauche,  est  envahi  par  une  vegetation  cancereuse 
eavite  neo-glandulaire  tapissec  par  une  couche  unique  d'epilhclium  cylindrique.  —  Grossis- 


dis 
un 

avi 
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pifonde,  donnant  a  un  examen  superficiel  1'apparence  de  verilables 
glides.  Or  l'epithelium  qui  les  tapisse  est  cylindrique,  affectant  sou- 
vet  l'aspect  d'un  epithelium  en  voie  de  transformation  muqueuse  ou 
dvfi  epithelium  caliciforme.  On  ne  saurait  admeltre  qu'il  s'agit  dans 
ctfcas  d'une  degenerescence  muqueuse  des  cellules  glandulaires,  dont 
laiifference  avec  les  cellules  precitees  est  des  plus  frappantes. 
Strnidt  pense  que  ces  tubes  constituent  des  veritables  glandes 
mqueuses  de  1'estomac.  Hammerschlag  croit  qu'il  s'agit  de  cryptes 
gitriques  allongees  et  proliferees.  Les  glandes  a  pepsine  disparais- 
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sent.  L'epithelium  cylindrique  des  cryptes  se  met  a  proliferer  pour 
prendre  la  place  des  glandes  detruites.  Ulterieurement,  les  couches 
glandulaires  eliminees  sont  remplacees  par  un  tissu  conjonetil 
reticulaire  dont  les  mailles  sont  remplies  de  cellules  lymphatiques  eU 
de  quelques  debris  glandulaires.  Parmi  ces  elements,  la  presence 
d'eosinoptiiles  est  tres  variable,  comme  dans  tous  les  cancers  glan- 
dulaires du  reste  (Feldbausch). 

La  deformation  glandulaire  semble  done  etre  le  premier  symptom* 
anatomo-pathologique  du  cancer  de  l'estomac. 

G'est  precisement  sur  cette  constatalion  que  Hauser  s'est  base  pour 
expliquer  la  genese  de  Tepithelioma  cylindrique  de  la  muqueuse  gas- 
trique.  En  etudiant  le  developpement  d'un  cancer  sur  un  ancien  ulcere 
rond,  il  note  des  productions  adenomateuses  autour  de  celui-ci  et, 
comme  Hammerschlag,  il  constate  la  disparition  de  l'epithelium  glan- 
dulaire auquel  se  substituent  des  cellules  epilheliales  cylindriques.  Le 
processus  de  regeneration  de  la  muqueuse  ulceree  entraine  la  prolifV- 
ration  des  glandes  bordant  1'ulcus.  Une  observation  de  Hayem  est  Ires 
instructive  a  cet  egard.  Pour  cet  auteur,  la  transformation  cancereuse 
s'observerait  surtout  dans  l'ulcere  du  pylore.  La  degenerescence  epi- 
theliomateuse  apparait,  d'apres  lui,  sur  les  bords  et  dans  le  fond  d'un 
ulcere  en  activite  ou  dejatransforme  en  tissu  fibreux.  L'ulcere  est  Irre- 
gulierement  noye  dans  la  masse  cancereuse.  Dans  le  fait  qui  nous 
occupe,  au  lieu  d'un  adenome  nodulaire.  il  s'est  produit  un  pol \ a « 1  ••- 
nome  brunnerien  ;  cette  neoplasie,  benigne  en  apparence,  peut  prendre 
un  developpement  tel  qu'elle  determine  d'un  cote  la  regression  de  la 
muqueuse  et  de  l'autre  l'atrophie  et  la  dissection  de  la  musculeuse. 
Le  tout  peut  se  reduire  a  une  simple  ulceration  de  la  tumeur  affleu- 
rant  la  surface  de  la  muqueuse;  mais,  dans  la  transformation  de 
l'ulcere  en  cancer,  cela  permet  d'affirmer  l'existence  de  I'adeoome 
avant  que  la  transformation  cancereuse  soit  completement  effeciuee. 

Menetrier  insiste  sur  l'importance  du  polyadenome  a  centre  fibreux 
qui  se  developpe  autour  d'un  noyau  fibreux  sous-muqueux.  reliquat 
d'une  inflammation  ancienne,  peut-etre  gommeuse,  et  cicatrisee.  Or. 
d'apres  l'auteur,  on  rencontre  parfois  en  meme  temps  que  ces  adenome^ 
types.de  petits  cancers  parfaitement  caracte rises  et  presentant  a  leur 
centre  un  noyau  fibreux  identique  a  celui  des  adenomes.  La  conclusion 
seraittres  nette  d'apres  ces  exemples.  Le  cancer  de  l'estomac  ne  pom- 
rait  etre  que  la  transformation  de  polyadenomes  semblables  a  eeui 
qui  apparaissent  a  la  suite  des  irritations  de  la  muqueuse  gaslri<|ii' 

Lesions  concomitantes.  —  L'etat  de  la  muqueuse  de  l'estomac 
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fikpee  de  cancer  varie,  et  cela  se  con^oit,  a  rinfini.  Au  debut,  les 
p  tions  de  la  muqueuse  voisines  du  cancer  sont  ordinairement  alte- 
rs, rouges,  violacees,  quelquefois  ramollies  ou  mamelonnees,  et 
el's  presentent  les  signes  d'une  inflammation  intense.  On  y  voit  des 
Inrgeons  villeux,  du  tissu  conjonctif  interglandulaire  avec  hypertro- 
p'e  des  glandes  et  kystes  muqueux  formes  aux  depens  de  ces  der- 
n  res;  mais,  au  point  de  vue  anatomique,  le  reste  de  la  muqueuse  ne 
spble  pas  etre  influence  par  la  presence  de  la  tumeur. 


Mm 
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152.  —  Atrophic  des  glandes  gastriques   respectees  par  la  metamorphose  cancereuse.  — 
Grossissement  500/1. 

L'epithelium  de  la  muqueuse  n'est  generalement  pas  altere.  On 
juty  constater  quelquefois  line  atropine  en  foyer  des  glandes  et  leur 
impiacement  par  un  revetement  de  cellules  cylindriques  qui  s'inva- 
nentdans  l'epaisseur  de  la  muqueuse  pour  y  simuler  des  tubes  glan- 
ilaires  simples  ou  ramifies.  II  est  facile  de  les  reconnaitre,  non 
ulement  a  leur  epithelium  cylindrique,  mais  a  I'existence  presque 
nstante  de  cellules  cylindriques  en  voie  de  transformation  muqueuse 

de  cellules  caliciformes. 
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Quant  aux  glandes  a  pepsine,  meme  lorsqu'elles  sont  loin  du  ti 
toire  envahi  par  le  neoplasme,  elles  peuvent  subir  des  modification 
morpbologiques,  soit  dans  leur  direction,  soit  dans  leur  forme,  soi 

dans  la  disposition  generate  de  leur 
elements.  Les  tubes  glandulaires  n€  s 
plus  paralleles,  ils  se  couilent  el  i 
dilatent  par  places;  les  epitheliums  qu 
les  tapissent  diminuenl  de  nombre 
disparaissent  complelemenl. 

L'atrophie  de  la  couche  glandulaii 
peut  etre  totale;  a  sa  place  on  voit  appa 
raitre  un  tissu  fibreux,  ercuse  d'al\ 
remplis  de  leucocytes  ou  de  debris  gl  n 
dulaires.  II  s'agit,  en  somme,  d'une  gai 
trite  atrophique  plus  ou  moins  etendu. 
ct  qui  explique  amplernent  cerlaih 
symptomes  cliniques  du  cancer  de  IV* 
tomac. 

Cornil  insiste  sur  l'hypertrophie  d 
la  tunique  musculaire,  qui  accompa^i 
presque  toujours  les  tumeurs  de  l'es 
tomac,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  el  qi 
^  bien  souvent  a  ete  prise  pour  un  D6< 
plasme  lorsqu'elle  siegeait  au  pylori 
Sur  une  surface  de  section,  la  tuniqi 
musculeuse,  augmentee  de  volume,  a| 
parait  assez  dure,  semi-transparent 
charnue,  dun  gris  pale.  Elle  est  si 
lonnee  par  des  lames  epaisses,  d 
tissu  conjonctif,  ce  qui  lui  donne  un  a? 
pect  cloisonne.  Cette  hypertrophic  pei 
etre  limitee  au  pourtour  d'une  mass 
cancereuse  ou  s'etendre  a  toute  la  tun 
que  musculeuse  de  l'estomac. 

L'hypertrophie  de  la  tunique  musei 
leuse  de  l'estomac  peut  etre  d'ailleurs 


Fig.  153.  —  Hypcrtropliio,  sous  forme 
de  villosites,  du  tissu  conjonctif  de 
la  miiqucuse  stomacale  telle  qu'on 
l'observc  dans  toutes  les  tumeurs 
stomacales  ou  a  leur  bord  (adenome, 
papillome,  carcinomc,  epitheliome). 
B,   tissu   conjonctif  qui  separe  les 

glandes  en  tubes;  A,  cul-de-sac  glan- 

dulaire.  —  Grossissement  de  89  dia- 

metres.  (Cornil.) 


consequence  cle  I'irritation  determint 
par  des  causes  assez  banales,  telles  que  des  corps  etrangers.  C'e 
ainsi  que  dans  deux  observations  on  a  note  la  presence  de  coquill* 
de  gryphea  cymbrhim  dans  la  cavite  stomacale. 
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orsque  l'hypertrophie  de  la  lunique  musculeuse  de  I'estomac  sur- 
au  voisinage  des  tumeurs,  on  trouve  constamment,  entre  les 
jaux  musculaires,  des  travees  de  tissu  conjonctif,  plus  ou  moins 
ses,  clans  lesquelles  sont  comprises  des  cellules  connectives  tume- 
et  des  cellules  lymphatiques  en  nombre  plus  ou  moins  conside- 
Les  fibres  conlractiles  sont  elles-memes  hypertrophiees.  II 
L  ici  d'une  tumefaction  cedemateuse  et  inflammatoire  des  tuniques 
;uleuses  determined  par  le  voisinage  du  neoplasme. 
inite  plastique.  —  Brinton,  qui  le  premier  decrivit  celte  variete 
)mique  du  cancer,  croyait  avoir  affaire  a  une  sclerose  diffuse 
irenant  la  totalite  de  la  muqueuse  et  des  couches  sous-jacentes 
estomac.  Gelui-ci  est  transforme  en  une  poche  rigide,  adheienle 
organes  qui  l'avoisinent;  sa  forme  est  ovoide,  sa  cavite  reduite, 
nsistance  fibreuse,  dure,  pseudo-cartilagineuse.  II  se  laisse  diffi- 
lent  sectionner  et  sa  coupe  reste  beante;  les  tuniques  acquierent 
d  plus  grande  epaisseur  au  niveau  cle  la  region  pylorique.  L'epais- 
ment  porte  surtout  sur  la  couche  sous-muqueuse  et  les  enve- 
es  musculaires. 

a  description  de  l'hypertrophie  musculeuse  de  I'estomac  s'applique 
Unite  partielle,  presque  toujours  localised  au  pylore. 
es  ganglions  gastriques  sont  petits,  durs,  le  peritoine  participe 
•ocessus  morbide.  Hanotet  Gombault,  et  plus  recemment  Mathieu7 
decrit  une  retro-peritonite  calleuse,  maintenant  radherence  de 
3mac  au  diaphragme,  au  foie,  et  pouvant  interesser  la  presque 
ite  du  peritoine. 

u  microscope,  on  decele  les  lesions  d'une  gastrite  chronique  occu- 
la  totalite  de  la  muqueuse.  Les  glandes  au  niveau  des  parties 
ntes  sont  atrophiees;  quelques-unes  sont  cependant  allongees, 
cellules  cylindriques  modifiees.  les  remplissant  dans  toute  leur 
ueur.  La  sous-muqueuse  est  infiltree  de  petites  cellules  cance- 
es  deformees,  contenant  souvent  une  grosse  goulte  de  mucus- 
lable  au  muci-carmin ;  sorties  des  cavites  glandulaires,  ces  cellules 
tellement  serrees  et  nombreuses  quelquefois  que  Ton  pourrait 
r<re  a  une  affection  primitive  de  la  tunique  conjonctivo-vasculaire. 
interstices  interglandulaires  de  la  muqueuse  injectes  de  ces  memes 
lenls,  transforment  cetle  derniere  en  un  tissu  sclerose,  n'ayant 
rien  de  commun  avec  la  muqueuse. 

,e  cancer  squirrheux  de  I'estomac  presente,  a  quelques  details 
,  des  lesions  identiques.  G'est  dans  ce  sens  que  concluent  Mathieu 
oupault.  Letulle.  Brault,  Rene  Marie,  Herrenschmidt,Masson,  ainsi 
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que  la  plupart  cles  auteurs  ayant  aborde  ce  sujet  dans  ces  dernier, 
annees  considerent  que  la  linite  plastique  n'est  qu'une  gastre-ca 
cinie  diffuse.  Dans  cles  noyaux  developpes  a  distance,  Bret  et  l*a\ i . 
ayant  trouve  des  cellules  metatypiques,  emettent  la  raeme  opinio] 
La  linite  plastique  ne  serait  done  qu'une  variete  du  cancer  squii- 
rheux  de  l'estomac  exigeant  pour  etre  reconnue  l'emploi  du  micro* 
cope. 
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HISTOLOGIE  NORMALE  DE  L'INTESTIN 


I 

STRUCTURE  DE  L'iNTESTIN 


L'intestin  s'etend  du  pylore  a  Fanus.  An  point  de  vue  epithelial,  c'esl 
une  formation  exclusivement  entodermiqne.  Dans  tonte  son  etendue,  on 
y  observe  plusienrs  conches  uniformement  superposees  et  qui  sont  de 
dedans  en  dehors  :  une  muquense  avec  ses  glandes  en  tubes,  son  lissu 
connectit'  sous-glandulaire  separe  de  la  celluleuse  par  une  musculai 
muqueuse,  une  sous-niuqueuse  d'epaisseur  variable,  une  musculaire  formed 
d'une  assise  annulaire  interne  et  d'une  assise  longiludinale  exlerne,  enfin  le 
peritoine  avec  le  tissu  cellulaire  sous-peritoneal. 

La  muqueuse  est  partout  infiltree  de  tissu  adenoide,  diffus  ou  ramasse" 
en  amas  folliculaire.  G'est,  avec  les  formations  epilheliales,  la  grande  carac- 
teristique  histologique  de  l'intestin.  Sa  structure  est  done  des  plus  simples, 
mais,  en  raison  des  differenciations  qu'elle  subit,  on  distingue  dans  ce 
partie  du  tractus  digestif  plusienrs  portions  qui  sont  :  le  segment  digestif 
duodenal,  absorbant  ou  jejuno-ileal,  excreloirc  enfin,  le  gros  intestin. 

A  part  quelques  modifications  de  detail,  l'intestin  grele  a  la  meme  struc- 
ture dans  tout  son  trajet. 

Lorsqu'on  coupe  cet  organe,  on  apercoit  a  sa  face  interne  une  serie  de 
replis,  les  valvules  conniventes,  echelonnees  depuis  la  deuxieme  porlion  du 
duodenum  jusqu'a  environ  0  m.  60  ou  t  metre  de  la  valvule  ileo-caeca 
Elles  paraissent  destinees  a  multiplier  la  surface  d'absorption,  et  sont  bins- 
sees  de  petites  saillies  speciales  que  Ton  rencontre  sur  toute  la  muqueuse, 
les  villositcs  intestinales.  Enfin,  par  places,  on  voit,  soulevanl  la  muqueuse, 
les  follicules  lymphatiques  de  l'intestin,  solitaires  ou  agmines.  Les  plaque* 
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,t>('ijer,  au  nombre  de  25  a  35,  siegent  surtout  dans  la  deuxieme  portion 
i  ejuno-ileon  et  se  disposent  sur  son  bord  libre. 

La  muqueuse  comprend  une  couche  epitheliale,  un  chorion  muqueux 
i;  ses  formations  lymphatiques,  line  musculaire  muqueuse,  des  villosites 
,  es  glandes,  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 

Mir  la  coupe,  elle  est  parcourue  par  une  serie  de  cryptes  ou  tubes 
Lieberkuhn  dont  l'orifice  vient  s'ouvrir  dans  les  intervalles  des  vil- 


tes. 


,a  villosite  est  tapissee  par  une  seule  rangee  de  cellules  cylindriques, 
de  place  en  place,  surtout  sur  les  parties  laterales,  des  cellules  calici- 
aes  hautes  de  "20  a  30     Ces  cellules,  depourvues  de  membrane,  ont  a 
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Fig.  154.  —  Region  vaterienne  superieure.  (Letulle.) 
choledoque  et  le  wirsung*  vicnnent  de  penetrer  les  couches  intestinales.  Les  fibres  musculaires 
dessitient  autour  de  chaque  canal  un  cercle  complet.  —  Grossissement  :  8/1. 


partie  moyenne  un  beau  noyau  ovalaire.  Dans  la  zone  protoplasmique 
-nucleaire,  le'protoplasma  est  granuleux;  au-dessus  du  noyau,  le  pro- 
to^sma  presente  une  striation  longitudinale,  intercepted  par  les  mailles 
reseau  de  travees  proloplasmiques,  avec  granulations  aux  points 
lux.  Ces  cellules  sont  munies  d'un  plateau  strie  dont  la  nature  a  ete 
mement  discutee.  D'apres  Renaut,  la  striation,  toute  superlicielle, 
lterait  de  la  presence  d'une  serie  de  batonnets  semblables  a  ceux  qui 
tituent  les  racines  des  cils  vibratiles.  Par  leurs  pieds  elargis,  les  cel- 
reposent  sur  une  vitree  lineaire.  Elles  s'unissent  par  leurs  plans  cotes 
myen  d'un  ciment,  resistant  entre  le  noyau  et  la  surface  libre,  mou  au 
coiraire  dans  la  portion  inferieure  au  noyau. 
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Le  parenchyme  de  la  villosite  est  constitue  par  du  tissu  conjonclivo- 
vasculaire  et  des  travees  de  fibres  musculaires  lisses  qui  sont  des  forma, 
tions  dermiques,  s'evaginant  du  chorion  sous-epithelial.  Dans  celui-ci 
plongent  les  tubes  de  Lieberkuhn.  Ces  tubes  descendent  droits  dans  le  lias 
conjonctif.  lis  sont  formes  par  une  vitree  mince  et  un  epithelium.  I' 
pen,  les  cellules  cylindriques  perdent  leur  striation  superficielle,  devienne 
vacuolaires  et  prennent  l'aspect  des  cellules  sereuses.  Les  noyanx  pr&entenl 
des  figures  de  karyokinese.  Les  cellules  mucipares  sont  enormes.  Dam 
fond,  on  voit  un  grand  nombre  de  cellules  neoformees  et  parmi  celles-ci  lei 
cellules  granuleuses  de  Paneth. 

An  duodenum,  entre  le  pylore  et  l'ouverture  des  canaux  choledoque  el 
pancreatiques,  s'etendent  les  glandes  de  Brunner.  Ge  sont  des  glandes  tab  • 
leuses  ramifiees  et  conglomerees,  s'ouvrant  soit  dans  une  depression  parti- 
culiere  de  la  muqueuse,  soit  dans  un  crypte  de  Lieberkuhn.  El  les  se  dis- 
pose n  t  en  deux  groupes,  dont  Tun  est  situe  entre  l'epithelium  et  la  musculaire 
muqueuse,  et  l'autre  volumineux  entre  la  musculaire  et  l'assise  annulain 
du  muscle  intestinal.  Ces  glandes  et  le  debouche  a  travers  la  muqueuse  dea 
canaux  pancreatiques  et  biliaires  constituent  les  caracteristiques  du  duo- 
denum. L'epithelium  qui  tapisse  l'ampoule  de  Vater  et  l'origine  du  choW 
doque  n'est  qu'un  simple  reflet  de  celui  qui  tapisse  la  surface  generale  de 
l'intestin  (Renaut).  Au  voisinage  de  l'ampoule  de  Vater,  on  voit  souvenl 
petits  diverticules  au  niveau  desquels  s'arrete  la  musculaire  et  qui  sont  nni- 
quement  revetus  d'elements  epitheliaux.  Ces  diverticules  perivateriens,  qui 
semblent  des  malformations  liees  au  developpement  du  bourgeon  h^pal  • 
pancreatique,  ont  ete  bien  decrits  par  Letulle,  R.  Marie,  (randy  a  la  Sociel 
Anatomique. 

Le  derme,  coule  entre  la  musculaire  et  les  inegalites  du  revetemenl  Epi- 
thelial, est  constitue  par  du  tissu  reticule  et  des  fibres  musculaires.  Dans 
les  villosites,  celles-ci  se  groupent  en  pinceaux,  les  muscles  de  Br U eke.  i. 
derme  est  partout  extremement  riche  en  tissu  adenoide,  difTus  ou  groupe  eo 
follicules.  Dans  les  mailles  du  tissu  de  soutien,  des  glandes  et  des  villos  !  3, 
limitees  par  un  reseau  de  cellules  connectives  a  corps  etire,  se  disposenl 
des  elements  cellulaires  libres  dont  les  varietes  ont  ete  bien  decrites  pai 
Heidenhain,  Renaut,  L.-G.  Simon.  En  se  servant  de  la  nomenclature  rnoderne. 
ce  dernier  auteur  distingue  :  des  lymphocytes  a  noyau  clair  ou  sombre,  di  8 
mononucleates  ordinaires,  des  plasmazellen,  des  macrophages,  des  poly- 
nucleaires  eosinophiles,  des  mastzellen.  Ces  elements  se  repartissent  ain- 
lymphocytes  et  polynucleaires  eosinophiles  dans  la  portion  sous-glandulaire 
du  derme;  plasmazellen,  mastzellen,  eosinophiles  dans  le  derme  inlerglandu- 
laire;  nombreuses  plasmazellen  dans  le  pedicule  des  villosites;  lymphoeytes, 
eosinophiles,  plasmazellen,  macrophages  dans  le  corps  de  ces  oraanes.  Lea 
follicules  clos  font  saillie  a  la  surface  ou  ils  interrompent  le  trajet  des  villo- 
sites. Pyriformes,  ils  penelrent  dans  la  celluleuse  en  perfoi-ant  la  muscu- 
laire muqueuse.  Au  niveau  des  plaques  de  Peyer,  ils  s'unissent  par  des 
bandes  de  tissu  reticule.  Leur  structure  est  celle  des  formations  sembl;i l>i  - 
de  la  rate  et  des  ganglions. 

Les  cellules  lymphatiques  circulent  dans  la  muqueuse  et  traversent 
repithelium  des  villosites  et  celui  qui  recouvre  la  tete  des  follicules.  en  J 
creant  des  cavites  designees  sous  le  nom  de  theques.  Cellules  altered  ou ' 
vivantes,  parfois  le  siege  de  figures  karyokinetiques,  elles  apparaissent  an 
niveau  de  l'epithelium  en  tres  grande  abonclance  au-dessus  des  follicules. 
ou  sur  les  villosites,  soit  au  moment  de  la  digestion,  soit  a  Toccasion  d'unf1 
irritation  intestinale  (Heidenhain).  Les  enclaves  epitheliales  ne  proviennenl 
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des  debris  leueocytaires  et  seraient  pour  Nicolas  des  produits  de  secre- 
intra-protoplasmique. 

'a  eelluleuse  faite  de  tissu  conjonctif  lache  sert  de  chemin  aux  vaisseaux 
lerfs  et  contient  le  plexus  de  Me  issuer.  Quant  a  la  musculaire,  elle  est 
gjtree  de  la  sereuse  peritoneale  par  du  tissu  cellulaire  qui,  sous  l'influence 
dd'obesite  ou  d'inflammations  chroniques,  se  surcharge  de  graisse  et 
fone  airisi  chez  quelques  sujets  des  franges  graisseuses  plus  ou  moins 
ortantes. 

De  la  eelluleuse  montent  des  arteres  dont  les  ramifications  enserrent 
giandes  de  Lieberkiihu.  Au  niveau  des  villosites,  le  systeme  vasculaire 
folne  un  reseau  qui  enveloppe  les  lymphatiques,  origine  du  chylifere 
cctral.  Les  chyliferes  aboutissent  au  reseau  sous-muqueux  dans  lequel 
viment  egalement  se  perdre  les  vaisseaux  des  sinus  lymphatiques.  Les 
Ccaux  issus  de  ce  plexus  se  joignent  a  ceux  de  la  couche  musculaire  et 
vet,  par  des  troncs  plus  ou  moins  volumineux,  aboutir  aux  ganglions 
enteriques  et  a  la  citerne  de  Pecquet. 

,es  vaisseaux  de  l'intestin  grele  suivent  un  trajet  annulaire,  perpendi- 
cilire  a  l'axe  longitudinal  de  l'intestin. 
Sur  le  gros  intestin,  la  structure  de  la  muqueuse  est  tres  modiiiee  :  on 
rouve  ni  valvules  conniventes  ni  villosites.  Tout  le  long  de  la  muqueuse, 
oivoit  une  serie  de  giandes  de  Lieberki'ihn,  toutes  paralleles  entre  elles. 
n'y  voit  ni  cellules  sereuses  ni  cellules  de  Paneth  :  ce  sont  des  cryptes 
mtiellement  muqueux.  Dans  le  chorion  se  disposent  de  nombreux  folli- 
es clos.  La  structure  de  Vappendice  ileo-ccecal  est  egalement  simple  :  la 
mbueuse  est  formee  de  follicules  clos  qui  tantot  se  touchent  et  tantot  sont. 
stares  les  uns  des  autres  Entre  eux  cheminent  des  diverticules  de  Lieber- 
ki  n.  Plus  loin  se  retrouvent  les  couches  celluleuses  et  musculaires. 


II 

V1IATIONS    MORPHOLOGIOUES    DES    DIFFERENTS    SEGMENTS    DE  L'INTESTIN 


En  apparence,  l'intestin  comporte  deux  segments  bien  distincts  : 
testin  grele  et  le  gros  intestin. 

Le  premier  a  des  fonctions  evidentes  d'absorption.  A  l'examiner  de  pres, 
oij^eut  en  distinguer  differentes  portions,  Le  duodenum  et  le  jejunum  sont 
ialises  par  leurs  rapports  avec  le  foie  et  le  pancreas,  et  histologique- 
mflit  par  la  presence  dans  les  parois  duodenales  de  giandes  speciales. 
lire  part,  a  mesure  que  Ton  se  rapproche  du  ccecum,  on  voit  se  multi- 
r  les  formations  adenoi'des.  De  telle  sorte  que,  de  par  la  physiologie  et 
^tologie,  il  est  possible  d'isoler  dans  l'intestin  grele  :  le  segment  duo- 
Ito-jejunal,  le  jejuno-ileon  et  le  segment  infer ieur  de  Vileon.  A  cette  divi- 
sii  repondent  des  localisations  particulieres  des  processus  morbides. 

Quant  au  gros  intestin,  il  n'a  pas,  comme  le  fait  remarquer  Le  Play,  une 
sticture  partout  uniforme. 
Au  ccecum,  les  cellules  epitheliales  sont  elevees;  leur  noyau,  entoure 
a  halo  clair,  presente  des  figures  chromatolytiques  indiquant  une  acti- 
speciale  de  la  secretion.  Plus  loin,  l'epithelium  s'abaisse  :  la  cellule 
p  d  ses  caracteres  glanciulaires.  Le  tissu  lymphoide  est  egalement  tres 
eloppe  dans  la  region  caBcale.  G'est  en  ce  point  que  s'accumule  la 
sque  totalite  des  liquides  et  que  ceux-ci  perdentpour  beaucoup  d'auteurs 
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leur  toxicite.  Le  caecum  joue  clone  un  role  d'absorplion  etun  role  antitoxique 
des  phis  importanls  qui  le  differeneie  nettement  du  reste  du  gros  inlestii 

Sous  rinfluence  de  certaines  conditions  physiologiques  ou  patholo- 
giques,  la  muqueuse  intestinale  subit  d'importantes  modifications.  S6pan 
du  chyme  par  une  mince  couche  de  mucus,  elle  se  laisse  facilement  pen- 
trer  par  1'eau  et  les  cristal'loides.  On  voit  alors  la  surface  hyaline  du  pla- 
teau strie  des  cellules  cylindriques  se  gonfler  et  laisser  mieux  voir  lei 
batonnets.  Lorsqu'on  fait  absorber  a  un  animal  des  substances  graggei 
toute  la  villosile,  a  part  les  cellules  caliciformes  et  les  fibres  musculaires, 
se  charge  de  granules  graisseux  :  les  cellules  des  glandes  de  Lieberkuhn 
n'en  contiennent  jamais.  La  graisse  ne  se  constate  ni  dans  les  plateaux 
stries,  ni  dans  le  ciment  intercellulaire,  mais  elle  se  retrouve  sous  I'aspecl 
de  Fines  rangees  de  granulations  dans  la  zone  supra-nucleaire,  puis  autoui 
du  noyau,  sous  forme  de  gouttes  huileuses  qui  emigrent  sur  les  cotes  de  la 
cellule,  jusqu'a  sa  base,  on  elles  sont  captees  par  les  cellules  lymphatiques, 
les  cellules  conjonctives,  et  conduites  aux  chyliferes.  Ge  phenomene  se  | 
duit  en  vertu  d'un  acte  cellulaire  qui,  probablement  au  moyen  des  enclaves 
particulierement  abondantes  a  cette  periode,  transforme  les  graisses  modi- 
fiees  du  chyme  et  les  rend  assimilables. 

Les  irritations  auxquelles  est  soumise  la  muqueuse  se  traduisenl  pa 
des  degenerescences  cellulaires  et  une  forte  diapedese.  En  injeclant  du  sul- 
fate de  magnesie  dans  l'anse  intestinale  du  chien,  Heidenhain  a  constat^ 
parmi  les  cellules  epitheliales  desquamees,  des  corps  particuliers,  cellules 
a  cheveux  (Haarzellen),  qui  paraissent  etre  des  formes  metatypiques  de  la 
cellule  a  plateau  strie,  lout  a  fait  comparables  aux  cellules  du  coryzaeHu- 
diees  par  Ranvier. 

L'element  lympliatique  reagit  egalement.  I/appareil  lymphoide  intestinal 
parait  d'ailleurs  d'une  extreme  sensibilite  vis-a-vis  des  irritations  locales, 
comme  des  infections  ou  intoxications  generales.  Comme  nous  Favons  vn, 
l'absorption  intestinale  provoque  normalement  une  forte  diapedese.  D'apris 
L.-G.  Simon,  les  eosinophiles  du  derme  intestinal  interviennent  dans 
secretion  du  sue  enlerique.  Ces  elements  se  multiplient  Iorsqu'experimefl- 
talement  on  provoque  une  secretion  abondante  du  liquide  digestif. 

Enfin,  sous  Faction  de'  facteurs  divers,  et  comme  le  reste  de  l'appareil 
hematopoietique,  la  tunique  adeno'ide  du  tube  digestif  subit  d'importanles 
modifications  en  exaltant  ses  functions  lymphopoietiques  et  en  subissanl 
meme  parfois  la  transformation  myeloi'de  (Dominici,  L.-G.  Simon);  elleesl 
le  siege  d'une  active  diapedese  de  mononucleaires  et  de  polynucleuires 
neutrophiles,  dont  beaucoup  en  voie  de  destruction  s'eliminent  a  travers 
Fepithelium  (1). 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
I.  —  GENERAL1TES 

REPARATIONS  DE   L'EPITHELIUM  INTESTINAL 

L'epithelium  intestinal  est  normalement  en  etat  de  renovation  constant-'. 
Les  cellules  s'exfolient  une  a  une  et  se  laissent  enrober  par  le  mucus  de 

1)  On  trouvera  dans  les  chapitres  ulterieurs  les  indications  de  technique  histol 
logique  qui  conviennent  pins  specialement  a  Fetude  de  certaines  lesions  de  l'intestin. 
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suiiee.  LorsquMI  se  produit  une  irritation,  on  voit  apparailre  des  formes 
typiques  telles  que  celles  decrites  par  Heidenhain,  ou  le  detachement  en 
eau  de  Ja  muqueuse  qui  semble  lie  aim  oedeme  aigu  congestif  (Renaut). 
le  vieillard,  la  villosite  subit  une  atrophie  la  reduisant  dans  tous  ses 
leents  (Natalis  Guillot). 
uperficiellement,  les  cellules  epitheliales  de  l'intestin  ne  presentent 
is  de  division  indirecte.  II  n'en  est  pas  de  meme  des  glandes  de  Lieber- 
i  qui  dans  leurs  culs-de-sac  sont  le  siege  de  nombreuses  divisions  cel- 
ul  res.  Les  cellules  nouvellement  formees  s'insinuent  «  comrae  des  coins 
laif  la  ligne  epitheliale,  refoulant  par  consequent  en  haut  les  cellules  epi- 
,hqales  deja  existantes.  Celles-ci  subissent  done  une  sorte  de  glissement 
;le  toire  le  long  de  la  paroi  du  crypte  et  arrivent  ainsi  chacune  a  leur  tour 
suila  villosite...  Cette  observation  explique  comment,  dans  les  ententes 
ieiiamatives  en  general,  et  en  particulier  dans  celle  qui  accompagne  le 
jh'pra,  repithelium  intestinal  qui  n'existe  plus  du  tout  a  la  surface  des  vil- 
osps,  mais  qui  est  regulierement  conserve  dans  le  fond  des  cryptes  de  Lie- 
aeiiihn  sous  forme  de  cellules  epitheliales  toutes  embryonnaires,  peut  elre 
rajllement  regenere  dans  les  cas  ou  la  guerison  a  lieu  ».  (Renaut). 

a  reparation  de  la  muqueuse.au  cours  des  traumatismes  a  fait  l'objet 
Bcherches  de  la  part  de  Forster  qui  a  etudie  la  regeneration  des  villo- 
inteslinales,  de  Trollier  et  Jahr,  de  Vogt,  Saccozzi,  Collins  Warren, 
fit,  Bizzozero,  E.  de  Rouville,  Sacerdotti,  E.  Quenu  et  Rranca,  au  tra- 
^ailde  qui  nous  ernpruntons  ces  citations. 

'epithelium  cicatriciel  (1),  dispose  sur  une  seule  couche,  reproduit  le 
eaictere  fondamenlal  de  repithelium  dont  ii  procede.  Le  mecanisme  essen- 
tiele  la  cicatrisation  est  le  phenomene  de  glissement,  phenomene  precoce, 
30itant  et  general,  complete  par  le  processus  de  division,  qui  d'ailleurs 
ne  me  qu'un  role  accessoire  (Quenu  et  Branca).  La  plaie  experimentale  de 
la  uqueuse  se  comble  plus  ou  moins  par  un  caillot  fibrino-leucocytaire, 
qu)eu  a  peu  se  detache  et  laisse  une  perte  de  substance,  dont  le  fond  est 

BO 
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lilue,  suivant  les  cas,  par  la  musculaire  muqueuse,  le  chorion  ou  la 
ulaire,  et  les  bords,  non  pas  par  le  chorion  retracte,  mais  par  la  mu- 
qu|se  elle-meme  qui  n'adhere  que  lachement  aux  tissus  sous-jacents  et 
foile  deux  lambeaux  flottants  retombant  comme  un  tapis  sur  la  surface  de 
se(  on  du  chorion.  Les  epitheliums  de  la  muqueuse  se  propagent  de  cha- 
cut  des  levres  de  la  plaie  et  tendent  a  se  fusionner.  D'apres  Quenu  et 
Brlca,  qui  ont  plus  specialement  etudie  la  reparation  de  repithelium  rec- 
talles  epitheliums  cicatriciels  se  continuent  indifferemment  avec  les  cel- 
lul's  de  revetement  ou  celles  des  cavites  glandulaires.  La  bande  cicatrisante 
cojprend  des  elements  cylindriques  pres  de  repithelium  reste  intact  et  des 
eleients  aplatis,  en  plasmode  sur  les  surfaces  de  glissement.  On  trouve  des 
figres  de  division  directe  ou  indirecte,  les  plans  de  segmentation  etant 
diijoses  de  telle  sorte  que  les  cellules  filles  issues  de  la  division  soient  jux- 
tajjsees  a  la  surface  de  l'intestin. 

epithelium  regenere  croit  en  hauteur  le  huitieme  ou  le  neuvieme  jour 
I  le  cobaye;  il  n'a  pas  de  plateau,  caractere  qui  permet  au  debut  de  dis- 
tiruer  l'epithelium  cicatriciel.  Ca  et  la  se  disposent  des  cellules  mucipares, 
p  la  bande  epitheliale,  au  moins  dans  un  delai  assez  long,  n'edifie  pas  de 
gl  ides.  Les  culs-de-sac  glandulaires,  separes  de  leur  conduit  excreleur  par 
le  -aumatisme,  tendent  a  s'atrophier. 


eh 


de 


)Voir  au  chapitre  de  l'ulcere  de  l'intestin,  la  figure  representant  un  ulcere  du  duo- 
m  en  voie  de  cicatrisation. 
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L  epithelium  neoforme  edifie  des  bourgeons  epitheliaux  minces,  pedi. 
cules,  constitutes  uniquement  par  ['agglomeration  d'une  dizaine  de  cellules 
epitheliales  dont  les  noyaux  sont  souvent  irreguliers,  conune  etrangles, 

La  restitution  de  la  ibrme  se  fait  tres  vite,  la  plaie  s'obture  rapidemenl 
par  coagulation  du  sang  epanche,  et  la  reparation  s'organise  ensuite  |n  . 
gressivement.  G'est  la  un  processus  general  note  par  Cornil  et  Carnot  dans 
leurs  etudes  sur  la  regeneration  de  quelques  muqueuses,  et  qui  rend  inutiks 
les  points  de  suture  destines  a  affronter  chirurgicalement  les  bords  d'une 
plaie  (Quenu).  Cette  remarque  s'applique  integralement  au  rectum  qui, bien 
que  milieu  extremement  septique,  regenere  facilement  les  plaies  artiOcieiie- 
ment  determinees  sur  la  muqueuse. 

En  creant  un  anus  contre  nature,  Quenu  et  Branca  ont  etudie  commei 
se  faisait  le  raccord  entre  deux  epitheliums  cicatriciels,  l'un  d'origini 
muqueuse  et  Pautre  d'origine  cutanee.  Ces  auteurs  ont  note  qu'en  ce  pofa 
le  derme  cutane  se  prolongeait  en  quelque  sorte  dans  le  chorion  de  la 
muqueuse  et  dans  la  tunique  musculaire,  mais  qu'on  n'observait  aucuu-- 
transition  entre  Perithelium  cutane  et  l'epithelium  intestinal.  Cette  consta- 
tation  est  conforme  a  la  regie;  au  niveau  d'une  cicatrice,  on  n'observe  ile 
continuite  qu'entre  tissus  de  meine  nature. 


ATRESIES  ET  RETRECISSEMENTS  CONGENITAUX  DE  L'lNTESTIN 

Les  atresies  et  retrecissements  congenitaux  de  l'intestin  portent  le  plus 
souvent  sur  l'intestin  grele,  mais  on  peut  les  constater  au  niveau  du  gros 
intestin,  et  a  ces  malformations  se  joignent  parfois  des  retrecissemenls  du 
rectum  et  l'imperforation  anale. 

II  y  a  plusieurs  degres  dans  l'anomalie  :  a  cote  des  cas  ou  il  n'existe  qu'une 
diminution  du  calibre  intestinal,  il  y  en  a  d'autres  ou  Ton  constate  des 
imperforations  ou  meme  des  scissions  completes. 

Depuis  les  observations  de  Pied  (1802),  Aubery  (1803),  Scha?fer  (1825), 
Baron  (1826),  Billard  (1827),  de  nombreux  faits  ont  ete  signales;  en  1895, 
Ducros  reunit  82  cas;  Kuliga  en  1903,  185,  et  plus  recemment  Kai-pa,  193; 
M tiller,  36,  etc... 

Ces  retrecissements  siegent  le  plus  volontiers  sur  la  moitie  inferieure  de 
l'ileon,  quelquefois  aussi  sur  le  duodenum.  D'apres  les  statisliques  de  Sehle- 
gel  et  Ducros,  le  duodenum  est  atteint  dans  la  proportion  de  34,4  p.  100 des 
cas,  et  pour  Karpa,  25  p.  100  environ.  D'ailleurs,  plusieurs  segments  it 
l'intestin  peuvent  etre  pris  :  il  y  avait  cinq  retrecissemenls  dans  I'observa- 
tion  de  Thevenin.  Par  contre,  le  gros  intestin  est  quelquefois  seul  intere?;*' 
(Tischendorif,  Mauclaire  et  Villemin). 

La  malformation  n'est  souvent  qu'incompiete ;  c'est  sur  une  etendue 
variable  un  cordon  fibreux  qui  laisse  passer  un  stylet  ou  une  soie,  Bttia 
elle  peut  etre  complete,  les  segments  intestinaux  se  terminant  en  cul-de- 
sac ;  lorsque  le  phenomene  se  passe  au  niveau  du  duodenum,  il  y  a  pa 
un  dedoublement  des  voies  biliaires. 

En  cas  d'occlusion,  l'intestin  presente  en  amont  une  hypertrophic  de  sea 
parois,  et  souvent  en  aval,  une  diminution  de  leur  epaisseur.  L'exarnen  his- 
tologique  du  point  stenose  montre  l'epaississement  des  tuniques,  surtott  de 
la  muqueuse  qui,  a  elle  seule,  forme  presque  la  moitie  de  la  paroi  (Frulin- 
ger).  Le  point  stenose  peut  se  reduire  a  un  diaphragme  muqueux  ou,  dan- 
d'autres  cas,  a  une  lame  de  tissu  fibreux  sans  trace  de  muqueuse  (Ciecha- 
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nvski  et  Glinski).  Au   voisinage,  le  peritoine  est  frequemment  parcouru 
p'  des  brides,  des  adherences.  On  y  trouve  d'ailleurs  souvent  d'importantes 
h  ons  inflammatoires,  peritonite  tuberculeuse  ancienne  (Mauclaire  et  Al- 
gfve),  amas  sclero-gommeux  (Mahot  et  Barthelemy),  endarterite  obliterante 
d|  vaisseaux  aboutissant  a  la  stenose  (Durante  et  Siron).  Ges  faits  plaident 
effaveur  de  l'origine  inflammatoire  des  atresies  intestinales  (Marchvald, 
Jliga,  Durante).  On  pourrait  incriminer  une  entente  intra-uterine.  Ghiari 
eBraun  invoquent  une  invagination  intestinale  du  foetus,  Jaboulay,  des 
apmalies  vasculaires.  D'autres  auteurs  pensent  a  des  anomalies  de  develop- 
ed, arret  de  devel  oppement  epithelial,  anomalie  du  canal  vitellin  (Ahl- 
et  Sutton),  anomalie  dans  la  formation  de  l'intestin  qui  se  fait  par  juxta- 
piition  de  plusieurs  segments  (Billard  et  Albers)...  II  n'est  pas  defendu  de 
piser  que,  suivant  les  cas,  les  causes  sont  differentes. 
Les  malformations  ano-rectales  procedent  de  plusieurs  varietes  :  retre- 
sements,  imperforations,  absences,  abouchements  anormaux.  L'absence 
ale  du  rectum  doit  etre  rare  ;  generalement  on  trouve  un  tube  epithelial 
liforme  plonge  dans  le  mesoderme. 


LES  PIGMENTS  DE  L  INTESTIN 

U  n'est  point  rare  de  trouver  sur  la  muqueuse  intestinale  des  particules 

ires,  encre  de  Chine,  ou  grises,  disseminees  un  peu  partout,  quelquefois 
lbalisees  sur  la  muqueuse  duodenale,  les  plaques  de  Peyer,  les  ganglions 
}|ripancreatiques  et  mesenteriques. 

Gette  coloration  est  due  a  la  presence  de  pigments  d'origine  diverse.  II 
ilit  en  distinguer  Vanthracose.  Les  experiences  anciennes  d'CEsterlein,  de 
Iinsonides  et  Donders,  d'Orfila,  de  Ch.  Robin,  de  Villaret  avaient  deja  mon- 
1;  que  le  charbon  pouvait  etre  absorbe  par  l'intestin.  Les  faits  recents  de 
<  lmette,  de  Vanstenberghle  et  Grysez  ont  abouti  a  une  conclusion  semblable ; 
(k  auteurs  en  ont  tire  une  pathogenie  nouvelle  de  l'anthracose  pulmonaire. 
J  servant  cette  derniere  question,  une  commission  nommee  a  la  Societe  de 
lologie,  pour  verifier  les  experiences  anterieures,  admit  que  dans  des  con- 
itions  operatoires  convenables,  il  est  possible  de  constater  des  particules  de 
ilarbon  a  l'interieur  des  ganglions  mesenteriques;  on  voit  meme  parfois  au 
veau  des  villosites,  dans  les  grandes  cellules  lymphatiques,  des  pigments 
vers  et  des  particules  de  charbon  incontestables.  L'animal  experimente 
ait  ete  le  cobaye.  On  trouve  egalement  dans  les  villosites  de  cet  animal  du 
gment  ferrique  (Loeper  et  Esmonet). 

L'intestin  s'impregne  de  pigments  qui  dans  cet  organe  comme  ailleurs 

nnent  la  reaction  ferrique  ou  ne  la  donnent  pas. 

L'infiltration  des  parois  intestinales  par  le  pigment  ocre  se  rencontre 
)tamment  dans  le  diabete  bronze.  A  l'autopsie,  sous  l'influence  des  fermen- 
tions  cadaveriques,  l'intestin  peut  etre  colore  en  noir  d'une  maniere  intense. 
!  pigment  est  l'hydrate  ferrique,  la  rubigine  de  Auscher  et  Lapicque. 

Dans  les  cas  ou  il  se  fait  une  abondante  destruction  de  sang  locale  ou  gene- 
le  on  observe  une  siderose  intestinale.  Les  foyers  hemorragiques,  les  infarc- 
s  donnent  ici  lieu  comme  partout  ailleurs  a  des  depots  pigmentaires. 
iux-ci  sont  particulierement  evidents  dans  le  purpura.  Sutherland  a  observe 
l'autopsie  d'un  purpurique,  de  petites  petechies  sur  le  peritoine  visceral  et 
ir  la  muqueuse,  et  d'importantes  hemorragies  dans  la  paroi  de  Lintestin. 
pert  de  son  cote  signale  la  transformation  pigmentaire  du  purpura  intes- 
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final.  11  a  meme  trouve  diss^minees  surla  face  periloneale  du  grele,  des  lacl 
et  des  pelites  nodosites  fibreuses  chargees  de  pigment  ocre.  On  a  decril  u 
pseudo-melanose  des  cadavres,  caracterisee  par  la  presence  sur  divers  organ 
particulierement  tout  le  long  du  canal  intestinal,  de  laches  ardoiseesqui  s 
dues  a  la  presence  d'un  pigment  intra  et  extra-cellulaire  qui  donne  la  re; 
tion  du  fer,  et  qui  est  forme  en  partie  de  sulfure  de  fer.  La  molecule  sull 
reuse  serait  representee  par  l'hydrogene  sulfure  engendre  par  la  putrefaeti 
de  1'albumine,  le  fer  etantfourni  par  1'hemaline.  A  cole  de  ces  granulatioi 
il  en  est  d'autresqui  n'ont  que  les  caracteres  du  pigment  ferrique.  CedeHa 
joint  a  la  disposition  des  depots,  a  la  presence  dans  les  cellules  des  pel 
blocs  pigmentaires,  a  fait  admettre  a  Neumann  qu'il  y  a  dans  la  pseud 
melanose  association  d'un  processus  pathologique,  lasiderose  avec  la  pull 
faction.  Ernst  a  pu  isoler  des  bacteries  donna.nt  de  l'hydrogene  sulfui 
jouant  un  r61e  de  premier  ordre  dans  la  pathogenie  de  cette  pigmentatiJ 
et  dont  il  a  pu  experimentalement  etablir  le  pouvoir  fermentaire  et  nj 
crosant. 

II  est  frequent  de  voir  sur  les  parois  de  l'inteslin,  muqueuse  et  par 
musculaire,  de  petits  points  noirs  ou  jaune  brunatre  dissemines  unpen  pa 
tout,  mais  parfois  localises  surla  muqueuse  duodenale,  les  plaques  de  Peye 
les  ganglions  mesenteriques  ou  peripancrealiques.  Sur  les  plaques,  les  graii 
de  pigment  entourent  les  orifices  des  glandes  et  donnent  a  1'organe  un  aspe 
de  barbe  rasee  qui  a  ete  regarde  comme  pathologique  par  de  nombreux  a 
teurs.  Dezirot,  Boinet,  Griffon  et  Lceper  ont  decrit  des  cas  de  ma  lad  if  tt'Ai 
dison  ou  les  plaques  elaient  particulierement  pigmentees  :  mais  on  ne  pei 
actuellement  tout  au  moins  etablir  un  rapport  constant  entre  l'apparitii 
des  depots  noirs  et  les  lesions  de  I'appareil  surrenal.  Beaucoup  d'entre  ei 
resultent  de  processus  pathologiques  inflammatoires  d'unedur^e  suffisanle 
ils  sont  solubles  dans  I'alcool  fort,  rether,  le  chloroforme.  Jaunes  brunilre 
ils  appartiennent  souvent  a  la  serie  de  ces  pigments  de  dechet  de  Lubarscl 
qui  sont  des  pigments  graisseux  colores  en.  noir  par  l'acide  osmique,  e 
rouge  par  le  Sudan  111  On  les  rencontre  de  preference  autour  du  noyau  df 
cellules  musculaires  du  coeur,  de  1'inlestin.  Comme  un  grand  nombre  de  pi i 
ments,  ils  sont  encore  mal  connus. 


EXAMEN  MICROSCOPIQUE  DES  SELLES 

L'etude  des  selles  normales  et  pathologiques  est  extrement  important' 
Elle  est  entree  dans  la  pratique  ces  temps  derniers  avec  les  recherclies  d 
Schmidt  el  Strassburger,  Lazarus,  Lynch,  R.  Gaullier,  Roux  et  Riva  (1),  qu 
ont  public  sur  l'examen  microscopique  des  feces  des  travaux  important! 
dont  nous  nous  sommes  inspires  pour  1'expose  qui  va  suivre. 

L'examen  direct  des  selles  permet  de  reconnaitre,  a  premiere  vue,  Fui 
quelconque  des  nombreux  corps  elrangers  qui  peuvent  etre  elimin^s  par  le 
selles,  noyaux,  coquilles  d'eeuf,  debris  d'os,  de  cartilage,  areles  de  poissons 
tendons...  On  y  voit  parfois  des  cheveux.  Les  jeunes  lilies  qui  ont  la  man 
vaise  habitude  de  mordiller  Fextremite  de  leurs  nattes  eliminent  parfois  (1> 
veritables  boules  ou  tumeurs  pileuses  qui  par  leur  volume  ont  pu  provoque 
des  accidents  d'occlusion  intestinale.  En  d'autres  circonstances  1'examei 

(l)Nous  nous  sommes  particulierement  aides  dans  la  redaction  de  cet  article  du 
de  Strassburger,  Verlag  von  August  Hirschwald,  Berlin,  1905,  et  de  R.  Gaullier. 
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le  dans  les  matieres  l'existence  de  pierres,  calculs  biliaires,  pancrea- 
tiies  ou  enter  olithes.  Leichtenstein  decrit  :  des  pierres  dures,  constitutes 


une  serie  de  couches  concentriques  ayant  souvenl  a  leur  centre  un  corps 
nger;  des  pierres  poreuses,  legeres,  formees  d'une  masse  feu  tree  de 
(jjt-is  vegetaux  et  incrustee  de  sets  de  chaux;  enfin  des  concrements  d'ori- 
j  medicamenteuse  (carbonate  de  chaux,  salol,  etc.). 
)uelquei'ois,  il  s'agit  plus  simplement  de  sables  ou  de  graviers  dont 
mlsion  provoqne  de  veritables  coliques  intestinales  (Dieulafoy).  Chimi- 
ment,  leur  structure  comporle  toujours  des  sels  de  chaux,  souvent  des 
plsphates  ammoniaco-magnesiens,  ou  encore  des  urates  ou  oxalates,  de  la 
clllesterine,  des  pigments  biliaires.  Dans  quelques  cas  les  graviers  intesti- 
seraient  des  cellules  pierreuses  de  la  poire  (Hansom,  Schmidt)  ou  des 
sams  calciques  (Unschuld). 

a  presence  de  parasites  vermineux  est  facile  souvent  a  mettre  en  evi- 
dfce  (tsenias,  ascaris  lumbricoi'des,  oxyures  vermiculaires,  tricocephalus 
ar...);  c'est  la  un  point  sur  lequel  nous  insislerons  un  peu  plus  lard, 
nfin  l'analyse  coprologique  permet  d'isoler  des  debris  alimentaires  ou 
produits  palhologiques  des  parois  intestinales. 
)n  peut  reconnaitre  macroscopiquement  certains  d'entre  eux,  pourvu 
s  soient  d'un  volume  suffisant.  Le  mucus,  le  pus,  le  sang  sont  ordinai- 
ent  constatables  a  I'oeil  nu;  dans  certains  cas,  on  trouve  dans  les  selles 
segment  complet  d'intestin  invagine,  ou  bien  des  lambeaux  demuqueuse 
bis  considerables,  mesurant  jusqu'a  20  a  40  cm.  de  longueur  (Potain)  ou 
Des  residus  de  viande,  des  graisses  en  exces,  des  flocons  de  caseine, 
scit  souvent  aussi  parfaitement  reconnaissables.  Mais  1'emploi  du  micros- 
e  doit  completer  cette  recherche  qu'il  precise,  d'aulant  que  certaines  par- 
ies de  volume  mediocre,  des  parasites  et  leurs  oeufs,  les  microbes  ne  sont 
ccstatables  que  microscopiquement. 


Technique. 

k'examen  peut  se  faire  par  l'etalage  direct  des  matieres  sur  la  lame  porte- 
t.  Une  selle  trop  epaisse  sera  diluee  dans  l'eau  physiologique;  une  selle 
liquide  sera  sedimentee. 
^our  en  connaitre  les  details  microscopiques,  on  peut,  apres  dilution  des 
ieres,  les  triturer,  puis  les  centrifuger  ou  les  laisser  simplement  sedimen- 
suivant  la  nature  des  produits  a  examiner.  D'apres  Schmidt,  apres  cen- 
gation,  dans  le  liquide  trouble  surnageant,  se  trouvent  des  bacleries, 
dins  detritus  et  dans  le  cas  des  selles  graisseuses,  une  grande  partie  des 
citaux  acicules.  En  regie  generale,  on  trouve  surnageant,  des  fragments 
demembranes  vegetales  ou  muqueuses,  des  debris  conjonctifs;  dans  les 
ccpies  profondes  du  sediment  se  deposent  a  cote  des  cristaux  volumineux 
(tiohosphates),  des  cellules  pierreuses,  des  debris  vegetaux  et  des  residus 
culaires.  Au-dessus,  on  rencontre  encore  des  debris  musculaires  joints 
is  sels  de  chaux  jaunes  et  a  de  petits  fragments  de  cellulose.  Enfin  la 
bhe  superieure  comprend  des  residus  vegetaux  (cellules  de  pomme  de 
e  vides)  ou  de  petits  exemplaires  des  elements  precedents.  11  est  bien 
lent  que  cette  disposition  variera  avec  l'importance  et  le  poids  des  elements 
us  dans  les  feces. 

Juelques  reactifs  histochimiques  sont  necessaires  pour  etablir  la  nature 
jertaines  substances.  D'apres  Schmidt,  les  plus  simples  a  employer  sont 
ide  acetique  officinal  et  la  solution  iodo-ioduree  de  Lugol.  Avec  l'aide  de 
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I'acide  acetique,  la  preparation  chauffee  aii  prealable  de  maniere  a  faire  fond 
toutes  les  graisses,  montre  apres  refroidissement  de  petits  fragments  d'aeid 
gras  essaimes  sur  le  champ  microscopique.  La  liqueur  iodee  met  en 
dence  des  cellules  de  la  pomme  de  terre  (legerement  colorees  en  violet),  d 
grains  de  fecule,  des  levures  ou  des  batonnets.  D'autres  colorants  peuvc 
etre  utiles  (eosine,  fuchsine,  bleu  de  methylene,  acide  osmique  en  soluli 
aqueuse,  Sudan  III...)  comme  aussi  certains  acides,  l'alcool,  le  chlorofon 
ou  Tether  qui  dissolvent  certains  elements  et  en  respectent  d'autres. 

Nous  examinerons  successivement  les  residus  alimentaires,  les  produ 
pathologiques  de  la  muqueuse  intestinale,  en  reservant  pour  les  chapiti 
ulterieurs  l'etude  des  microbes  et  parasites  de  l'intestin. 

RESIDUS  ALIMENTAIRES 

Album  ines. 

1°  Les  fibres  musculaires,  colorees  en  jaune  clair  ou  en  brun  jaune  p 
la  bile  ou  ses  derives,  sont  facilement  reeonnaissables  a  leurs  stries.  Eli 
sontplus  ou  moins  attaquees  par  les  sues  digestifs  et  la  disparition  des  sin 
est  en  rapport  avec  la  puissance  disg  stive.  On  n'en  trouve  peu  ou  pas  da 
les  selles  normales.  Mais  on  peut  les  y  rencontrer,  lorsque  la  viande  employ 
est  mat  preparee,  en  quantite  trop  forte  ou  lorsque  les  sues  digestifs  so 
insuflisants.  Des  residus  nombreux,  durs,  bien  conserves  indiquent  une  ma 
vaise  qualite  de  la  viande;  des  residus  sous  forme  de  fibres  longues,  pen 
pas  digeres,  proviennent  d'une  mastication  insuffisante.  Des  fragmei 
petits,  ronds,  quadrangulaires,  ovales,  tres  nombreux,  stries,  sans  stries 
a  peine  stries,  sont  en  rapport  avec  une  consommation  excessive  de  vian 
(Lynch).  On  admet  que  la  presence  d'une  grande  quantite  de  debris  muse 
laires  dans  les  selles  est  en  rapport  avec  Tinsuffisance  de  la  secretion 
Tintestin  grele. 

Lorsque  dans  les  selles  apparaissent  des  noyaux  cellulaires  indigen 
on  pourrait  affirmer  l'insuffisance  fonctionnelle  du  pancreas;  de  la  la  pos 
bilite,  au  moyen  d'un  petit  segment  de  viande  inclus  dans  un  petit  sachet 
gaze,  ou  d'un  fragment  de  thymus  (Einhorn),  de  verifier  expenmentalenu 
la  qualite  du  sue  pancreatique  (epreuve  des  noyaux  de  Schmidt). 

2°  Les  faisceaux  de  fibres  conjonctives  sont  loin  de  se  rencontrer  chez  to 
les  individus  en  bonne  sante.  D'apres  Schmidt,  leur  apparition  est  en  rapp< 
avec  la  qualite  de  la  viande.  La  viande  crue  ou  fumee  donne  des  debris 
tissu  conjonctif.  Ceux-ci  sont  quelquelois  facilement  reeonnaissables,  inei 
a  l'ceil  nu,  d'autres  fois,  plus  ou  moins  melanges  avec  les  autres  residus, 
peuvent  etre  confondus  avec  les  reticules  de  fibrine  ou  de  mucus.  Ce  so 
souvent  de  longs  filaments  a  contours  plus  nets  que  ceux  du  mucus,  feu 
reactions  histochimiques  se  superposent  a  celles  du  tissu  musculaire. 
reaction  du  biuret,  de  la  xanthoproteine  est  souvent  positive.  L'acide  an- 
tique gonfle  les  fibres  et  fait  disparaitre  les  details  de  structure.  Comme 
tissu  musculaire,  elles  sont  colorees,  avec  moins  d'intensite  toutefois,  p 
l'acide  picrique,  par  l'eosine. 

Schmidt  admet  que  seul  le  sue  gastrique  est  capable  de  digerer  les  fibi 
conjonctives  a  l'etat  cru,  opinion  jugee  trop  absolue  par  Lynch.  <Juoi  qu 
en  soit,  la  presence  en  abondance  dans  les  selles  de  fibres  conjonctive> 
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msculaires  prouverait  i'existence  de  troubles  secretaires  gastriques  et 
in  stinaux. 

Les  fibres  elastiques  sont  normalement  difficilement  digerables,  bien  que 
lesucs  gastrique  et  pancreatique  les  dissolvent.  Elles  sont  bien  reconnais- 
sjles  a  leur  forme  classique  et  a  leur  resistance  a  Facide  acetique  ou  a  la 
pusse.  Elles  sont  generalement  melangees  aux  fibrilles  conjonctives. 

Les  noyaux  des  cellules  conjonctives  sont  invisibles. 

]°  Autres  tissus.  Les  autres  tissus  organiques  ne  se  retrouvent  generale- 
mit  pas,  exception  faite  des  cellules  hepatiques  (Schmidt),  de  la  substance 
c(ibrale  (Schilling),  des  debris  epidermiques.  Ces  derniers  seraient  nom- 
bjjx  dans  le  meconium,  souvent  meme  dans  les  selles  des  nourrissons  chez 
qj  ces  debris  proviendraient  du  sein  maternel,  des  ongles  ou  des  levres  de 
I'ifant. 

« 

0  Proteines  cV autres  provenances.  —  Les  coagala  de  caserne  se  rencon- 
trlit  dans  les  selles  d'individus  nourris  principalement  ou  exclusivement 
lait.  Ce  sont  des  masses  lloconneuses,  ou  des  petits  grumeaux,  gros 
lme  une  tete  d'epingle  ou  un  pois,  colores  exterieurement  en  jaune  par 
pigments  biliaires.  Lorsqu'on  les  ecrase,  ils  ressemblent  a  du  fromage 
ic  mou  ou  a  dubeurre  (Nothnagel);  histologiquement,  leur  structure  n'a 
ri|  de  particulier.  Comme  les  substances  albuminoides,  ils  se  colorent  en 
ge  par  le  reactif  de  Millon,  et  sont  solubles  dans  Tacide  chlorhydrique 
p.  100. 

Lies  coagula  se  trouvent  normalement  dans  les  selles  des  nourrissons. 
s  certaines  conditions  pathologiques,  par  leur  abondance,  ils  indiquent 
trouble  de  digestion  difficile  a  preciser. 

Grains  jaunes.  —  Les  grains  jaunes  ont  ete  decrits  par  Nothnagel 
ime  formes  de  mucus.  Ce  sont  des  corpuscules  de  la  grosseur  d'une 
ine  de  pavot,  brunatres  ou  jaunes,  de  consistance  molle.  Histologique- 
n  it,  on  n'y  voit  pas  d'elements  figures;  ecrases  sur  lames,  ils  se  divisent 
petits  fragments  qui  donnent  l'impression  d'une  serie  de  blocs  de  glace 
me)  juxtaposes  a  cole  les  uns  des  autres.  Leurs  reactions  ont  ete  diffe- 
niment  decrites  par  les  auteurs.  D'apres  Schorlemmer  :  ils  se  dissolvent 
Mement  dans  la  potasse,  ne  se  precipitent  pas  par  l'acide  acetique  qui  les 
gifle  jusqu'a  les  rendre  invisibles.  Le  reactif  de  Millon  a  chaud  les  colore 
rouge  vif. 

lis  sont  de  nature  albumineuse.  II  ne  peut  done  s'agir  ici,  comme  le 
lait  Nothnagel,  de  grains  de  mucus;  tres  vraisemblablement  ce  sont  des 
Pj'ticules  de  caseine,  de  blanc  d'eeuf,  ou  des  residus  musculaires  (Schor- 
tmer).  Pour  Schmidt,  leur  coloration  jaune  indique  une  insuflisance  de 
uction  de  la  bile  par  l'intestin.  Comme,  d'autre  part,  on  les  trouve  en 
gieral  enrobes  dans  du  mucus,  et  qu'ils  manquent  dans  les  selles  normales, 
auteur  admet  qu'ils  peuvent  indiquer  une  affection  inflammatoire  muco- 
gie  de  l'intestin  grele. 

6°  D'autres  albumines  peuvent  encore  se  rencontrer  dans  les  selles;  nous 
yeviendrons  au  paragraphe  des  Residus  hydrocarbones,  en  etudiant  les 
Pi>duits  vegetaux. 

Corps  gras. 

lis  se  reconnaissent  souvent  a  premiere  vue  dans  les  selles.  Le  micros- 
c|pe  affirme  leur  presence  et  permet  meme  d'en  definir  la  nature.  Les, 
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graisses  se  retrouvent  a  l'etat  de  graisses  neutres,  d'acides  gras  librea 
de  savons. 

1°  Gi'aisses  neutres.  —  Elles  ont  l'aspect  de  plaques  on  de  goultelettes. 

Les  plaques  sont  opaques,  brillantes,  blanches,  de  forme  variable,  a  coi 
tours  irreguliers,  arrondis  ou  anguleux.  Elles  n'ont  pas  de  coulein  speci 
On  les  trouve  principalement  dans  le  meconium  et  dans  les  selles  des  nour- 
rissons. 

Les  gouttes  apparaissent  sous  le  microscope  comme  des  corps  arrondis 
Leurs  contours  rappellent  ceux  des  mers  sur  une  carte  geographique,l'a8« 
pect  d'un  jeu  de  patience.  Brillantes,  elles  sont  incolores,  colorees  pa 
bilirubine,  ou  gardent  leur  teinle  propre.  Dans  les  selles  des  nou  rrissi  >na 
on  les  rencontre  le  plus  souvent,  eiles  onl  l'apparence  microscopique  d 
lait  ou  du  beurre. 

Les  graisses  neutres  se  fondent  a  la  chaleur  et  par  confluence  formen 
de  grosses  gouttes.  Par  refroidissement,  elles  deviennent  des  plaques,  de! 
mottes  dures,  irregulieres.  Elles  sont  solflbles  dans  l'alcool  a  chaud,  I'dtb 
ou  le  chloroforme,  a  peine  solubles  dans  l'alcool  froid,  insolubles  dans  Pea 
La  potasse  n'a  pas  d'action  sur  elles. 

L'acide  osmique  les  colore  en  brim  jaune  ou  en  noir.  I/intensite  de  I; 
coloration  depend  de  la  presence  en  plus  ou  moins  grande  quantile  d'olfl 
et  d'acide  oleique;  la  palmiline  et  la  stearine  ne  reduisant  l'acide  osmiqui 
qu'en  presence  de  l'alcool  (Starke),  d'autres  substances  presentent  la  mem 
reaction.  Le  Sudan  III  colore  les  graisses  neutres  en  rouge. 

2°  Acides  gras.  —  lis  se  presentent  sous  forme  de  plaques,  qu'on  m 
peut  differencier  des  aspects  semblables  des  graisses  neutres,  ou  de  cri s 
taux  de  diflerentes  formes. 

Parmi  ceux-ci,  les  uns  sont  de  longues  aiguilles  a  bouts  pointus3 
aiguilles  moins  allongees,  ou  d'etroites  lancettes.  Certains  d'entre  eux  ressem 
blent  aux  cristaux  de  savon. 

Les  acides  gras  se  dissolvent  facilement  dans  l'alcool  a  froid  et  dans  li 
potasse,  ce  qui  les  distingue  des  graisses  neutres.  D'apres  Jacobson,  Camu 
et  Pagniez,  les  acides  gras  se  colorent  bien  par  le  Ziehl  el  ne  se  decol-i 
plus  par  les  acides  etendus,  a  1'encontredes  graisses  neutres.  Leur  reaclioi 
vis-a-vis  de  l'osmium  ou  du  Sudan  III  est  la  meme  que  celle  ties  graisa 
neutres. 

3°  Savons.  —  Les  savons,  qui  ont  l'aspect  de  plaques  et  de  cristaux,  bod 
moins  brillants  queles  especes  de  graisses  mentionnees;  leurs  contours  so 
plus  reguliers,  ils  ont  une  consistance  plus  solide.  lis  restent  incolores, 
colores  en  jaune  ou  en  brun  jaune,  par  Thydrobilirubine  ou  plus  raremen 
par  la  bilirubine.  Nothnagel  a  decrit  des  sels  jaunes  de  chaux,  irreguliers 
anguleux,  ou  arrondis,  fissures,  ressemblant  beaucoup  aux  grains  jaunes 
aux  residus  musculaires.  Les  cristaux  se  presentent  comme  des  aiguilles 
plus  trapues,  en  faisceaux  plus  touffus,  en  amas  plus  importants  que 
acides  gras.  Schmidt  en  decrit  de  tres  particuliers,  arrondis,  a  centn 
deprime,  radies  a  leur  peripheric  et  ayant  de  grandes  ressemblances  avei 
des  (Bufs  de  taenia. 

■  Presquetous  les  savons  sont  des  savons  calciques.  Si  aux  plaques  jaiui' 
de  savons  de  chaux  on  ajoute  une  goutte  d'acide  sulfurique,  et  que  I"' 
chauffe  legerement  la  preparation,  le  savon  disparait  et  fait  place  a  des  cn> 
taux  de  gypse  (Nothnagel).  En  ajoutant  une  goutte  d'acide  quelconque  avan 
le  chauffage,  on  voit  entrer  en  fusion  ces  savons,  bien  distincls  par  conse- 
quent des  acides  gras.  Les  alcalis  n'ont  pas  d'action  sur  eux. 
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L'eau  chaude,  l'alcool,  Tether  ne  dissolvent  pas  les  savons  terreux.  L'os- 
im,  le  Sudan  111  ne  les  colorent  pas. 

Chez  Tadulte,  la  presence  des  graisses  dans  les  selles  est  en  premiere 
liie,  en  rapport  avec  la  quantite  et  la  qualite  des  aliments  ingeres.  Les 

isses  peu  fusibles  laissent  plus  de  residus  que  les  graisses  1'acilement 
fiibles.  Normalement  on  rencontre  surtout  des  savons,  et  des  savons  sous 

ne  de  plaques.  La  majeure  partie  des  graisses  est  utilisee,  et  presque 
trie  la  graisse  excretee  est  dedoublee. 

Les  selles  grasses  apparaissent  toutes  les  fois  que  la  resorption  de  la 

isse  alimentaire  est  troublee.  On  les  constate  lorsqu'il  y  a  obliteration  des 
v  es  biliaires.  Dans  les  affections  du  pancreas,  les  selles  presentent  de  tres 
nnbreuses  goutteletles  de  graisse  neutre.  Les  ententes  sont  egalement 
c; ables  de  provoquer  une  elimination  de  graisse  plus  ou  moins  impor- 
Ute.  L'examen  microscopique  revele  la  selle  graisseuse  par  la  presence 
eigrande  quantite  de  gouttes  de  graisse  neutre,  d'aiguilles  d'acides  gras  et 
d  savons.  II  est  important  pour  le  diagnostic  de  l'affection  de  preciser  le 

re  et  la  nature  de  Thyposteatolyse. 

Residus  speciaux. 


1°  Amidon.  —  Dans  les  selles,  l'amidon  se  montre  sous  forme  de  grains 
ou  pas  alteres  (amidon  cm)  de  colle,  ou  de  restes  amorphes,  adherents 
aes  debris  de  cellulose,  d'erythrodextrine. 
Les  grains  d'amidon  sont  faciles  a  reconnaitre  en  raison  de  leur  strati- 
tion  speciale.  Leur  grosseur  varie,  comme  leur  forme,  qui  est  arrondie 
idon  du  ble)  ou  ovale  (amidon  de  pomme  de  terre). 
Les  colles  sont  homogenes,  on  y  voit  dans  quelques  cas  des  contours  de 
ins  plus  ou  moins  corrodes. 

L'iode  colore  les  grains  d'amidon  en  bleu  d'acier,  puis  en  bleu  noir;  les 
ris  d'erythrodextrine  prennent  une  teinte  diffuse,  rouge  vineuse. 
L'amidon  cru,  ou  l'amidon  a  grains  epais,  resistants  (bananc,  chatai- 
s),  est  moins  facilement  detruit  et  digere  que  l'amidon  a  petits  corpus- 
cles des  cereales.  Normalement,  l'amidon  ingere  en  quantite  et  en  qualite 
onnelle  est  en  totalite  resorbe  par  le  sujet  sain. 

2°  Autres  debris  vegetaux.  —  lis  sont  extremement  nombreux  et  leurs 
ects  varient  avec  l'espece  consommee.  Pour  reconnaitre  ces  residus,  il 
t  se  rapporter  a  un  traite  d'histologie  botanique. 

Leur  reaction  microchimique  est  variee  :  la  cellulose  se  colore  en  bleu 
l'iode  apres  Taction  de  Tacide  sulfurique  ou  de  Tacide  phosphorique,  en 

let  sous  Tinfluence  du  chlorure  de  zinc  iode.  La  pectine,  apres  elimina- 
tiji  de  la  cellulose,  se  colore  en  bleu  violet  par  le  bleu  de  methylene,  la 
litiine  en  jaune  par  l'iode  ou  le  chlorure  de  zinc  iode,  en  rose  par  la 
fijlisine,  en  violet  rouge  par  la  phloi  oglucine  et  Tacide  chlorhydrique ;  la 
cjine  en  jaune  par  la  lessive  de  potasse. 

MECONIUM 

A  un  fort  grossissement,  le  meconium  est  constitue  par  des  cellules 
theliales,  pavimenteuses  ou  cylindriques,  des  tablettes  de  cholesterine 
des  cristaux  d'hematoidine,  des  plaques  de  graisse  et  des  corpuscules 
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homogenes,  ronds  ou  ovales,  colores  en  jaune  vert  pule;  la  nature  des  eo 
puscules  du  meconium  est  peu  connue,  cependant,  d'apres  leur  read 
microchimique,  el  notammenl,  leur  reaction  vis-a-vis  de  la  liqueur  i 
Millon,  il  semble  qu'il  s'agisse  la  de  particules  albumineuses.  Leur  tein 
speciale  est  due  a  la  biliverdine.  La  graisse  se  presente  sous  forme  i 
plaques  incolores  de  difterentes  grosseurs.  C'est  de  la  graisse  neul 
(Schmidt). 

SELLES  DES  NOURRISSONS 

Les  selles  des  nourrissons  contiennent  de  la  graisse  sous  differenti 
formes,  des  gouttes  plus  ou  moins  colorees  en  jaune  de  graisse  neutre, 
fins  cristaux  ou  des  plaquettes  lanceolees  d'acides  gras,  des  cristaux 
savons.  On  voit  aussi  des  plaques  graisseuses  parfois  intensemeni  colore' 
en  jaune. 

Schmidt  decrit  sous  le  nom  de  grains  de  lait,  de  petits  grumeaux  $ 
comme  une  tete  d'epingie,  qui  sont  souvent  decrits  a  tort  coninir 
coagula  de  caseine.  En  realite  ils  sont  formes  d'amas  de  cristaux  de  graiss 
de  gouttes  de  graisse  et  de  bacteries  unis  par  une  substance  qui  esl  ! 
tuellement  du  mucus.  Sauf  exception,  la  caseine  fait  defaut. 

Ces  grumeaux  sont  communement  trouves  dans  les  selles  des  nourrii 
sons;  il  n'en  est  pas  de  meme  des  coagula  de  caseine. 

En  regie,  chez  le  nourrisson  il  y  a  plus  de  gouttes  de  graisse  neutre 
de  plaques  de  savon  que  de  formations  cristallines.  Plus  Tenfant  est  jeun 
plus  la  graisse  neutre  est  abondanle.  Biedert  a  decrit  sous  le  mini  i 
diarrhee  graisseuse  un  etat  pathologique  dans  lequel,  entre  autres  detail 
on  voit  toute  la  preparation  parsemee  de  gouttes  ou  de  plaques  de  graiss 
qui  s'y  trouvent  en  quantite  particulierement  abondante  (Schmidt). 

On  admet  generalement  que  les  selles  des  enfants  nourris  au  lait  i 
vache  sont  plus  riches  en  graisse  que  les  feces  d'enfants  eleves  au  sein. 

Comme  elements  figures,  il  est  frequent  de  rencontrer  dans  les  sell': 
des  nourrissons  des  cellules  epitheliales  pavimenteuses  et  cylindriques.  i 
mucus,  des  cristaux  de  stercobiline. 

II  faut  se  garder  de  prendre  les  grains  de  la  poudre  a  poudrer  q 
adhere  aux  selles,  comme  des  particules  d'amidon  provenant  d'alimen 
farineux. 

RESIDUS  d'origine  INTESTINALE 

La  paroi  de  Fintestin  concourt  a  la  composition  des  feces,  uotammei 
lorsque,  a  la  suite  de  phenomenes  inflammatoires,  elle  est  le  siege  d'ui 
reaction  plus  ou  moins  vive  dont  on  retrouve  les  traces  dans  les  selles. 

1°  Le  mucus.  —  Apres  une  preparation  convenable,  le  mucus  estgeii'i 
ralement  visible  a  l'ceil  nu.  Cependant,  il  est  quelquefois  utile  d'employ< 
le  microscope,  pour  en  etudier  les  particules  les  plus  fines  et  surtoul  kj 
proprietes  histologiques  des  produits  muqueux. 

A  premiere  vue,  les  flocons  muqueux  sont  composes  d'une  substani 
fondamentale  sans  structure  apparente.  Cette  substance  transparente  • 
sillonnee  de  lignes  irregulieres,  bordees  de  contours  deiicats  souvenl 
peine  reconnaissables.  Les  lignes  sont  1'expression  de  rides  ou  de  fr  ' 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 


527 


its  sur  lesquels  se  deposent  souvent  des  elements  figures.  Le  mucus 
irisonne  des  cellules  epilheliales,  des  hematies,  des  parasites,  des  detri- 
alimentaires  et  des  vesicules  aeriennes.  A  un  faible  grossissement,  il 
arait  incolore  ou  colore  par  les  differents  produits  biliaires,  plus  rare- 
mlit  par  le  sang  (selles  mucoso-sanglantes). 
\pres  addition  d'acide  acetique  a  la  preparation,  il  se  fait  une  sorte  de 
cipite  strie  de  la  substance  fondamentale,  et  les  cellules  incluses  dans 
masse  s'eclaircissent.  Le  mucus  peut  prendre  un  aspect  reticule  qui  le 
ressembler  a  de  la  fibrine. 

Pour  le  colorer,  il  faut  employer  specialement,  le  bleu  de  methylene,  le 
[  (je  methyle  ou  mieux  la  thionine  (Hoyer).  D'apres  cet  auteur,  les  frottis 
ilablement  trailes  par  une  solution  aqueuse  de  sublime,  ou  les  mem- 
nes  fixees  par  l'alcool a 80°,  incluses  dans  la  paraffine,  passees  au  xylol, 
:hloroforme,  a  l'alcool  a  90°,  seront  ensuite  places  dans  une  solution  de 
mine.  Celle  ci  donne  une  coloration  elective  du  mucus  qui  devient 
et  alors  que  les  autres  tissus  sont  bleus.  Pour  la  thionine,  comme  pour 
ert  de  methyle,  le  milieu  doit  etre  neutre,  et  le  mucus  pas  trop  melange 
ubstances  etrangeres  :  graisses  ou  albu mines. 
Normalement,  le  meconium  en  contient,  ainsi  que  les  selles  des  nourris- 
sjusqu'a  la  deuxieme  semaine.  D'apres  Nothnagel,  sauf  les  cas  ou  les 
es  dures  sont  tapissees  de  mucus,  la  presence  de  celui-ci  indique  une 
ration  de  la  muqueuse  intestinale.  Lynch  soutient  que  chez  les  individus 
is,  soumis  a  une  alimentation  rationnelle,  jamais  on  ne  trouve  de  mucus 
s  les  selles,  ni  a  l'examen  macroscopique,  ni  al'examen  microscopique. 
Les  flocons  muqueux  plus  ou  moins  melanges  aux  matieres,  tres  riches 
ejbacteries  et  en  detritus  alimentaires,  ont  une  origine  elevee  (intestin 
e,  partie  superieure  du  gros  intestin);  au  contraire,  les  grandes  mem- 
nes  muqueuses,  les  grands  depots  recouvrant  les  matieres  ou  intercales 
•e  les  scybales,  plaident  en  faveur  de  l'origine  colique. 
Toutefois,  lorsque  la  traversee  digestive  est  tres  acceleree,  le  mucus  de 
test,in  grele  ne  se  modilie  guere  et  apparait  dans  les  matieres  sous  forme 
gros  grumeaux,  ressemblant  ainsi  a  celui  qui  pourrait  tirer  son  origine 
a  muqueuse  du  gros  intestin. 

La  coloration  par  la  bile  n'est  l'indice  d'une  origine  intestinale  elevee 
estin  grele)  que  si  les  grains  de  pigment  ou  les  cristaux  sont  groupes 
lme  s'ils  etaient  intra-cellulaires.  La  presence  de  cellules  a  demi  dige- 
,  de  noyaux  cellulaires  a  disposition  typique  mene  a  la  me  me  conclu- 
(Schmidt). 

Plus  les  particules  muqueuses  sont  riches  en  cellules  et  en  cellules 
des,  plus  la  lesion  est  accentuee;  l'addition  de  globules  du  pus,  d'hema- 
est  en  faveur  de  l'existence  d'un  processus  ulceratif. 


1°  On  peut  dans  les  selles  rencontrer  differents  types  de  cellules  epithe- 
li\es.  Celles-ci  se  trouvent  de  preference  incluses  dans  le  mucus,  quelque- 
ala  surface  des  matieres ;  il  en  est  ainsi  lorsqu'il  s'agit  de  cellules 
imenteuses  anales,  mecaniquement  entrainees.  Cette  derniere  espece 
ulaire  peut  egalement  provenir  de  la  cavite  buccale.  Chez  le  nouveau-ne, 
Uiourrisson,  les  cellules  pavimenteuses  sans  noyau  ont  comme  origine, 


Plus  souvent,  ii  s'agit  de  cellules  cylindriques. 

a)  Quelquefois  elles  sont  tres  reconnaissables,  a  peine  modifiees.  Gene- 
3ment  isolees,  elles  sont  en  d'autres  circonstances,  unies  les  unes  aux 
'es;  on  a  pu  retrouver  des.glandes  de  Lieberkiihn  entieres  (cholera). 
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h)  II  en  est  de  tres  grosses,  ayant  pres  du  double  du  volume  normal,  i 
souvent  remplies  de  grosses  gouttes  de  graisse. 

c)  Cellulesenvoiede  desagregation.  Nothnageladecrit  des  cellules  epiih, 
Hales  alterees  en  forme  de  fuseau,  ayant  perdu  leur  aspect  normal,  petit 
en  voie  d'alrophie,  avec  un  noyau  indistinct;  dans  les  formes  les  plus  pri 
noncees,  elles  se  presentent  comme  de  petits  fuseaux  homogenes.  sai 
noyau.  Ce  seraient  des  cellules  ayant  subi  une  sorte  de  dessiccation.  On  |< 
rencontrerait  dans  les  scybales  dures.  Kitawaga,  qui  les  a  trouvees  dans  I 
selles  aqueuses,  diarrheiques  et  apres  la  mort  sur  la  muqueuse  intestinal! 
meme,  croit  que  ce  sonl  des  elements  ayant  subi  une  degenerescence,  sen  I 
blable  a  la  degenerescence  hyaline  de  Recklinghausen,  ou  a  la  necrosed! 
coagulation  de  Weigert.  Schmidt  pense  a  une  alteration  non  encore  decril 
une  imbibition  du  protoplasma  par-des  savons. 

d)  II  y  a  enfin  des  cellules  plus  ou  moins  detruites  paraissant  avoir  sul; 
Taction  des  sues  digestifs. 

Dans  le  calarrhe  de  ^Fintestin,  on  trouve  tres  souvent  dans  les  sellJ 
des  cellules  epitheliales  melees  au  mucus.  Si  Ton  ne  peut  d'apres  leil 
abondance  conclure  a  l.'intensite  :plus  ou  moins  grande  du  processn 
inflammatoire,  on  peut  cependant  admettre  dans  le  cas  ou.le  mucus  e>acu 
est  pauvre  en  cellules,  que  Hypersecretion  muqueuse  est  plutot  le  fait  d  u 
trouble  nerveux  que  d'une  inflammation  (Schmidt).  Ce  serait  le  cas  de  I 
«  colique  muqueuse  »  de  Nolhnagel. 

Les  cellules  isolees  dans .  les  selles,  encore  adherentes  entre  elle? 
indiquent  une  lesion  grave  de  la  muqueuse  et  la  rapide  traversee  du  conten] 
(cholera).  La  presence  de  cellules  a  demi  digerees,  de  grains  biliairesi 
amas  alveolaires  plaide  pour  une  alteration  de  Tintestin  grele  (typhus,  In 
berculose  intestinale).  S'il  y  a  en  meme  temps  des  globules  de  pus,  on  do 
songer  a  des  ulcerations  de  la  muqueuse. 

3°  Les  globules  rouges  sont  ra'rement  reconnaissables.  Ce  sonl  simpli 
ment  des  «  ombres  »  ou  des  amas  sans  forme.  Leur  constatation  dan-  li 
selles  se  fait  plutot  a  Taide  des  reactions  convenables  que  par  l'usage  d 
microscope. 

4°  Plus  importante  est  la  recherche  des  leucocytes.  Le  pus  abonde  parfoi 
dans  les  selles  et  peut  etre  facilementreconnaissable,  dans  le  cas  par  exempl 1 
de  l'ouverture  dans  1'intestin  d'une  collection  purulente.  Mais  il  peut  n'etr 
reconnu,  surtout  lorsqu'il  s'agit,  d'alterations  muqueuses,  que  par  l'Mudi 
histologique. 

Parmi  les  leucocytes,  on  trouve,  d'apres  Schmidt : 

a)  Des  formes  bien  conservees,  mono  ou  polynucleaires  granuleux,  neu . 
trophiles  et  eosinophiles,  ces  derniers  s'observant  souvent  avec  les  cristaua 
de  Leyden-Charcot,  lorsqu'il  existe  des  vers  intestinaux; 

b)  Des  formes  augmentees  de  volume,  souvent  vacuolaires.  Nolhnagel  ei 
a  observe  dans  la  dysenterie  et  dans  la  tuberculose  intestinale,  ou  il  les 
decrit  comme  des  cellules  geantes; 

c)  Des  formes  en  disintegration; 

d)  Des  formes  en  voie  de  digestion.  Celles-ci  se  voient  dans  de  petilv 
amas  muqueux. 

Leur  presence  indique  un  processus  inflammatoire,  quelquefois  des 
ulcerations.  Mais  dans  ce  dernier  cas  ils  peuvent  manquer,  parce  qu( 
l'ulcere  a  un  siege  eleve  et  que  les  leucocytes  ont  pu  etre  detruits  par  les 
sues  digestifs. 

Nobecourt  et  Rivet  ont  etudie  les  reactions  cytologiques  des  selles  des 
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Tissons  atteinls  de  gastro-enterite.  Sauf  dans  les  cas  legers,  la  pre- 
e  des  leucocytes  est  habituelle.  lis  abondent  dans  les  ententes  dysente- 
-mes  et  choleriformes.  Dans  les  ententes  banales,  ils  apparaissent  par 
;sees  coincidant  avec  la  recrudescence  des  phenomenes  infectieux,  cer- 
3S  tentatives  therapeutiques,  ou  une  reprise  prematuree  de  I'alimenta- 
Nous  reviendrons  ulterieui  ement  sur  ce  point. 

nlin  signalons  la  presence  possible  dans  les  selles  de  quelques  debris 
hi  Dlogiques  anormaux  :  lambeaux  necroses  de  la  muqueuse,  de  l'intestin 
(ir igination  intestinale),  parcelles  de  tumeur,  etc... 


SUBSTANCES  MINERALES 


Crist  mix. 

0  On  rencontre  dans  les  feces  des  sels  de  chaux  de  diverses  especes. 
e  carbonate  de  chaux  se  trouve  dans  les  selles  sous  forme  de  grains  ou 
deorpuscules  amorphes.  lis  sont  souvent  combines  ou  meles  aux  acides 
En  presence  de  l'acide  acetique,  ou  de  tout  autre  acide,  il  se  deve- 
lop des  gaz.  Si  Ton  a  employe  l'acide  sulfurique,  la  preparation  montre  de 
be  ix  cristaux  de  gypse. 

hez  les  nourrissons,  Uffelmann  et  Baginsky,  cites  par  Schmidt,  ont  vu 
de  >etites  touffes  formees  d'aiguilles  rayonnantes,  qu'ils  regardent,  sans 
ppive  microchimique,  comm^  constituees  par  du  lactate  de  chaux. 


.55.  —  a,  Carbonate  et  phosphate 
chx  combines  avec  des  acides  gras  ; 
ies  memos  apres  addition  d'acide; 
arbonate  de  chaux. 


Fig.  156.  —  Residus  cellulaires  dans  un 
reseau  de  mucus  du  gros  intcstin. 


d'e 


.  Jaksch  signale  la  presence  possible  d'acetate  et  butyrate  de  chaux. 
n  pourra  egalemenl  trouver  des  cristaux  rhomboedriques,  ou  en  forme 
/eloppes  de  lettre,  d'oxalate  de  chaux. 

1  Ilavitz  a  constate  l'existence  de  cristaux  de  chlorure  de  sodium. 

'  Les  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnesien  ont  des  configura- 
variees.  Tantot  reguliers  avec  l'aspect  particulier  d'un  couvercle  de 
ieil,  ou  petits  rappelant  les  cristaux  en  enveloppe  de  papier  d'oxalate 
laux,  tantot  tres  minces,  dechires,  casses,  ils  peuvent,  comme  Schmidt 
dans  un  cas,  se  deposer  en  masse  au  point  de  conslituer  des  amas 
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visibles  a  I'oeil  nu.  Enfin,  ils  peuvenl  se  briser,  ou  se  grouper  defi 
diverses,  eonstituant  ainsi  des  formes  variees  d'une  meme  substance 


Ton  pourra  d'ailleurs  facilemeni  reconnaitre  a  sa  reaction  microchimiq 
speciale.  Ces  cristaux  se  dissolvent  en  etlet  en  presence  de  l'acide  ac&iq 

ou  d'autres  acides.  Si  a  la  preparation  an 
moditiee  on  ajoute  de  raminoniaque,  ils 
reconstituent  avec  leurs  formes  carachiri 
Uques.  On   les   trouve  souvent  ineles 
d'autres  sels  :  phosphate  neutre  de  ehaii 
phosphate  neutre  de  magnesium. 

La  presence  dans  les  selles  de  ces  did 
rents  cristaux  n'a  pas  une  grande  imp 
tance  diasniostique.  Les  sels  de  chaux  comi 
le  carbonate  de  chaux  se  rencontn 
surtout  dans  les   selles  des  nourrissoi 
artificiellement  nourris  (Uftelmann) ;  d'api 
Schilling,  l'alimentation  vegetale  donne  d 
residus  semblables.  L'oxalate  de  chaux 
pend  d'une  nourriture  vegetale  plus  i 
moins  abondante.   Quant  aux  phosph.it 
ammoniaco-magnesiens,  leur  presence  dai 
les  selles  est  liee  aux  putrefactions  el 
l'alcalinite  du  milieu. 

4°  Les  cristaux  noirs  de  bismuth  se  di 
tinguent  facilement  des  particules  charbo 
neuses  en  raison  de  leur  forme  crislallin 
5°  La  cholesterine  crislallise  en  mina 
tablcttes  transparentes  de  differentes  gro 
seurs,  solubles  dans  Falcool  chaud,  l'ether  et  le  chloroforme.  Par  l*io< 
et  l'acide  sulfurique  concentre,  la  cholesterine  prend  successivement  in 
teinte  jaune,  orangee,  carmin,  violette,  verte,  bleue.  On  la  trouve  dans 
meconium,  les  selles  d'enfants  ou  elle  est  en  petite  quantite.  Chez  1'aduli 
elle  a  ete  occasionnellement  signalee  et  on  ne  peut  encore  attribuera 
presence  aucune  signification  diagnostique. 


FlG.  157.  - 


(debris 
de  la 


Grain  jaune 
d'albuminc  d'oeuf  nontenant 
bilirubine)  enrobe  dans  du  mucus. 
(Les  parties  ombrees  sont  jaunes.) 


Fig.  158  et  159.  —  Aiguilles  d'aeides  gras. 
a,  Dans  du  mucus  parseme  de  leucocytes;  —  b,  A  la  bordure  de  gouttelettes  graisseuses 
sddilion  de  glycerine  (sclle  de  nourrisson). 


6°  Les  cristaux  de  Charcot -Lay den  ont  la  forme  d'octaedres  a  extremit 
aigues;  souvent  leurs  angles  sont  emousses.  Ils  sont  souvent  de  tres  pet 
taille,  enfouis  dans  du  mucus,  et  leur  recherche  demande  beaucoi 
d'attention. 
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jiS  se  dissolvent  facilement  dans  les  alcalis  caustiques,  l'ammoniaque, 
icide  acetique  et  les  acides  mineraux,  et  resistent  a  Faction  de  I'aicool,  de 
ther  et  dn  chloroforme. 

Observes  par  Cai'imler  et  Perroncito  dans  Fanemie  par  ankylostomes,  et 
trouves  occasionueliement  en  d'autres  maladies  par  certains  antenrs 
mme  Nothnagel,  les  cristaux  de  Charcot-Leyden  anraient,  pour  Leich- 
nstern,  comme  principale  origine  l'existence  d'entozoaires  dans  le  canal 
testinal.  Biichlers  insiste  sur  les  rapports  existant  entre  l'eosinophilie 


Fig.  160. 

Graisse  neutre  (selle  de  nourrisson). 


Fig.  161. 
Sulfale  de  cliaux. 


nguine  et  les  vers  qui  par  ordre  d'importance  seraient  dans  le  cas  pre- 
lt :  l'ankylostome  et  Fanguillule,  les  tsenias,  les  ascaris  et  les  oxyures, 
trichocephales.  Cependant,  Grawitz,  Zappert,  RaBsen,  Cina,  Lynch,  Gites 
•  Schmidt,  ont  montre  que  les  cristaux  pouvaient  exister  sans  vers,  et 
inversement  on  ponvait  les  voir  manquer  dans  des  cas  ou  les  parasites 
ient  certainement  presents.  Leur  presence  a  cependant  uneassez  grande 
portance  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l'helminthiase,  mais  il  faut 
s^oir  qu'on  peut  les  rencontrer  dans  Fenterite  membraneuse  (Akerlund, 


102.  —  Flaque  d'acides  gras  et  d'aiguilles  de  savon 

(selle  argileuse). 
,  Flaques  d'acides  gras;  —  b,  Aiguille  de  savon. 


Fig.  163. 
Cristaux  de  Charcot -Leyden. 


midt)  ou  dans  des  atlections  qui  s'accompagnent  de  production  de  pus, 
amment  dans  la  dysenteric 

Les  cristaux  d'hematoidine  se  presentent  comme  des  tablettes  ou  des 
Annettes  orangeVs,  ou  des  aiguilles,  ou  des  masses  amorphes.  Uffelmann 
a  vus  dans  les  selles  de  nourrissons,  Lynch  dans  le  meconium.  Normale- 
njtit  on  peut  les  rencontrer  chez  Fadulte  apres  ingestion  de  viandes  san- 
ites  ou  de  boudin. 

Pour  bien  les  voir,  il  est  bon  d'employer  un  petit  diaphragme. 

Us  sont  solubles  dans  l'ammoniaque,  en  laissant  a  leur  place  des  taches 


53°2  TUBE  DIC.  EST  IF 

jaunes;  insolubles  dans  la  lessive  de  sonde  ou  de  potasse,  i Is  deviennenl 
I > lens  par  l'acide  nitrique. 

8°  La  bilirubine  a  des  aspects  Ires  semblables  a  ceux  de  l'hematoidine.  Ce 
sont  des  erislaux  rhombiques  ou  en  aiguilles  ou  des  grains  jaune  d'or. 
Dans  le  meconium  ou  les  feces  du  nouveau-ne,  on  ne  Irouve  que  de  la  bili- 
rubine ou  de  la  bilirubine  melee  a  la  biliverdine.  Plus  tard  el  le  dispara 
f'aisant  place  a  d'aulres  produits  biliaires. 


I'lG.  164.  —  Meconium.  Fig.  165. 

a,  Corptiscule  de  meconium;  —  b,  Plaque  de  graissc ;        Amas  de  mucus  a  l'etat  naturet. 
c,  Tablettes  de  choleslerine  ;  —  d,  Squame  epidermique. 

9°  Schunlein,  Lynch,  Schmidt,  signalent  la  presence  possible  d'ac/d* 
urlque  et  Curates.  Huguenin,  Schilling-  ont  trouve  de  la  leucine  dans  les 
seiles  de  sujels  atteints  de  diarrhee  chronique,  et  de  la  tyrosine  dans  le> 
anemies  pernicieuses,  Lynch  de  !a  cystine  dans  un  cas  de  diarrliee. 


LES  MICROBES  DANS  LES  MATIEBES  EE GALES 

C'est  naturellernent  la  melhode  des  cultures  qui  renseigne  le  mieux  su 
les  microbes  des  leces.  Cependant,  l'examen  bacterioscopique  est  utile  e 


Fig.  166.  —  Cristaux  en  courouue.  Savons  Fig.  167.  —  Flocons  dc  caseiue. 

(selle  de  typhique).  a,  Caseine;  —  b,  Goultes  de  graisse. 

necessaire,  car  il  permet  de  controler  les  especes  obtenues  par  la  culture  i 
celles  qui  ont  ete  conslatees  a  l'examen  direct.  On  se  rend  ainsi  beau«  -  'J 
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lieux  compte  du  nombre  d'especes  bacterienijes  qui  exislaient  dans  les 
iatieres  fecales. 

Apres  dilution  de  la  selle  fraiche  dans  l'eau,  il  est  utile  d'en  faire  l'exa- 
en  en  goutle  pendante;  ce  procede  renseigne  sur  la  mobilile  des  bacleries, 
[  les  caracleres  de  leurs  mouvemenls  (Schmidt).  A  la  preparation  fraiche 
In  devra  ajouter  une  goutte  de  la  solution  de  Lugo'l  qui  permellra  de  recon- 
aitre  certains  champignons. 

Pour  obtenir  des  preparations  colorees  des  microbes  d'une  selle  d'adulte 
ar  exemple,  il  faudra  les  separer  des  autres  residus,  en  employant  la 
lelhode  de  Strassburger.  On  delaye  une  petite  quantite  de  matieres,  du 
olume  d'un  demi-pois,  dans  quelques  centimetres  cubes  d'eau,  on  centri- 
ige,  puis  on  dilue  une  parlie  du  liquide  trouble  surnageant  dans  deux  par- 
t's d'alcool  et  on  centrifuge  de  nouveau.  On  etale  le  depot  et  on  colore  par 


Fig.  168.  —  Filaments  de  Fig.  169.  —  Selle  normalc  de  nourrisson  nourriau  sein.  Double 

micus  apres  addition  d'acide  coloration  par  le  procede  de  Weigert-Escherich.  —  Grossis- 

acetique.  semcnt  :  1000.  {Les  bacilles  ombre's  devraient  etre  rouges.) 


is  methodes  habituelles,  bleu  de  Loffter,  fuchsine...  Ce  mode  d'examen 
onne  des  resultats  que  nous  examinerons  a  propos  des  differentes  formes 
'entente. 

Chez  les  nourrissons,  il  suffit  d'etaler  une  mince  couche  de  matieres  qui 
era  d'abord  examinee  sans  coloration.  Puis  on  lixe  a  la  chaleur  et  on  colore 
>ar  les  colorants  habiluels.  Une  deuxieme  preparation  sera  coloree  par  la 
oethode  de  Cram,  telle  qu'elle  a  ete  indiquee  par  son  auteur  (Tissier).  La 
nethode  d'Escherich  qui  n'est  qu'une  coloration  par  le  Gram,  suivie  d'une 
ecoloralion  par  la  fuchsine  alcoolique,  n'est  pas  a  l'abri  des  reproches.  Si 
>n  l'emploie  en  elfet  sur  une  culture  pure  de  bifidus  par  exemple,  la  recolo- 
alion  a  la  fuchsine  colore  en  rouge  les  elements  qui  n'ont  pas  pris  la  cou- 
eur  par  la  methode  de  Gram.  11  est  a  remarquer  que,  pour  une  raeme  espece, 
m  voit  en  eflet,  a  cote  d  individus  prenant  bien  le  Gram,  des  microorga- 
lismes  qui  le  prennent  pen  ou  meme  pas  du  tout.  De  la  dans  l'appreciation 
ies  resultats  fournis  par  la  methode  bacterioscopique  des  erreurs  auxquelles 
1  faut  songer.  Celle-ci,  cependant,  renseignera  sur  1'espece  dominante  et  en 
tacilitera  l'analyse  ulterieure  (Tissier). 
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La  constitution  bacteriologique  de  I'intestin  est  des  plus  variables.  \  h, 
naissance,  ecrit  Tissier,  les  selles  restent  aseptiques  pendant  di\  a  douze 


Fig.  1"0.  —  Meconium.  —  Grossiisement  :  1000.  (Frotlis.) 


beures,  puis  s'infectent  et  contiennent  avant  toute  alimentation  de  petit- 
cocci  et  le  Bacterium  coli  commune.  Puis,  la  flore  se  complique  :  elle  est 
representee  par  de  nombreux  cocci  en  amas  et  en  chaineltes,  de  grosses 


Fig.  171.  —  Selle  normale  d'enfant  nourrie  au'lait  de  vache.  —  Grossis?cment  :  1000, 
double  coloration  par  le  procedr  de  Weigert-Escherich.  (Les  bacilles  ombres  devraient  ctre  rouges.' 

tetrades  rappelant  les  sarcines,  des  bacilles  de  forme  variee,  le  B.  putrificu- 
de  Bienstock.  Avec  les  premieres  selles  de  lait  maternel,  on  voit  s'etablir  un 
equilibrefmicrobien  qui  restera  immuable,  a  partir  du  troisieme  jour  jus- 
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,ace  que  Palimentalion  soit  modifiee.  Elle  est  suriout  constitute  par  le 
I  bifidus  commune,  puis  accessoirement  par  le  B.  eoli,  le  B.  laetis  aero- 
■  ies  et  le  Streptococcus  intestinalis  de  Eirsch-Libbmann.  Le  lait  sterilise 
mamene  une  infection  plus  intense  et  plus  variee.  C'est  alors  aue  Ton 
pit  isoler  sans  trouver  ^'elements  predominants  :  le  B.  acidophilus  de  E. 
\ro,  le  B.  exilis,  le  B.  bifidus  communis,  le  streptocoque  enteritis  de  Eirsch- 
I  ibmann,  l'enterocoque  de  Thiercelin.  le  B.  eoli  et  le  B.  lactis  aerogenes 
d  scherich,  le  staphylocoque,  la  sarcina  in  inula  et  la  levure  blanche. 

Plus  tard,  nouvelle  transformation  :  l'enfant  de  cinq  ans,  dont  la  nourri- 
t  e  ditfere  assez  pen  de  celle  de  l'adulte,  presente  une  tlore  fonaamentale, 
v  tiece  de  la  tlore  du  nourrisson  et  une  tlore  surajoutee  comprenant  Ies 


Fig.  172.  —  Selle  de  repas  d'epreuve  normale  (figure  cembinee).  Leitz  obj.  7. 
1,  Reste  de  fibre  musculaire;  —  b.  Sels  jaunes  de  chaux;  —  c.  Savon:  —  d,  Paillette  d'avoine;  — 
e.  Cellule  vide  de  pom  me  de  terre;  —  f,  De'tritus  :  —  g,  Residu  de  cacao. 

perfringens.  funduliforrnis,  le  staphylocoque  parvulus.  le  coccobacille 
|  cacutus... 

Chez  l'adulte.  la  flore  intestinale  est  encore  plus  complexe.  On  v  a  signale 
IB.  eoli  commune,  des  formes  intermediates  a  ce  bacille  et  au  bacille 
'-berth,  le  B.  d'Eberth  a  1'etat  saprophytique.  le  B.  lactis  aerogenes,  Ies  B. 
?sentericus,  subtilis,  proteus,  pyocyanique,  amylobacter,  des  bacilles  fly o- 
scents,  des  anaerobies  nombreux.  des  formes  rondes,  streptoeoques,  ente- 
eoques,  staphyloeoques,  des  levures.  la  torula  de  Pasteur.  L'enumeration 
urrait  etre  longue  sans  grand  pr-otit.  la  nomenclature  ne  pouvant  pas  etre 
Ihsaiument  etablie.  Les  especes  rnierobiennes  sont  extrernement  norn- 
•euses  et  on  en  connait  rnal  les  variations.  On  sait  depuis  les  recberches 

Gilbert  et  Bominici  que  le  regime  lacte  diminue  forternent  le  cbiffre  des 
icrobes.  A  l'-tat  normal.  Klein  estirne  la  quantite  des  bacteries  journelle- 
-iit  eliminees.  par  fhomrne,  a  la  septierne  partie  des  matieres  fecales  des- 
chees,  Strassburger  au  tiers.  La  plupart  de  ces  microbes  contenus  dan* 
i  feces  seraient  morts. 


536 


TUBE  DIGESTIF 


RECHERCHE  DES  PROTOZOAIRES  DANS  LES  SELLES 

Celle  recherche  sera  faite  sur  des  selles  fraiches.  Pour  bien  les  etudie 
il  faut  operer  dans  une  atmosphere  tiede  et  peu  de  temps  apres  l'eliminatio 
des  selles.  On  choisira  une  parcelle  de  mucus  qu'on  etalera  linemenl  i 
ayant  soin  de  ne  pas  ecraser  l'objet.  Si  l'on  veut  fixer,  la  preparation  sei 
exposee  quelques  secondes  aux  vapeui's  d'acide  osmique.  Le  colorant  sei 
le  bleu  de  methylene  en  coloration  vitale;  les  lames  a  garder,  fixees  avai 
dessiccation  par  les  vapeurs  de  formol,  exposees  vingt  minutes  a  l'alcoo 
ether,  seront  colorees  plusieui'S  heures  par  le  Methylenrot  de  Reuter 
chambre  humide,  suivant  le  procede  de  Gross  recommande  par  Schmiili 


FIG.  173.  —  Selle  do  rcpas  d'ejireuve  palhologique  (tig-,  comb.).  Leilz  obj.  7'. 
a,  Debris  musculaires ;  —  b,  Aiguilles   de   savons  et  acides  gras  ;  —  c,  Graisse  neutiv 
d,  Grains  d'amidon  d'une  cellule  He  puinmo  de  terre;  —  e,  liacteries  avec  granulations ;  —  f,  Lewires 

la  coloration  sera  ensuite  rapidement  differenciee  par  l'alcool  a  86  p.  100. 

Nothnagel  a  signale  la  presence  possible  de  monades  ayant  1'aspect  <!< 
petits  corps  arrondis  ou  piriformes  refringents.  Ces  monades,  retrouv&s 
par  V.  Jaksch  chez  des  nourrissons  et  des  enfants,  par  Escherich  chez  un 
enfant  atteint  de  diarrhee,  n'ont  pas  encore  de  signification  patholog-h]'"'- 

La  recherche  des  amibes  a  une  bien  plus  grande  importance;  nou?  j 
reviendrons  a  propos  de  la  dysenteric 

Dans  plusieurs  cas  de  diarrhee  grave,  meme  mortelle,  on  a  tronve  dan> 
l'intestin  et  les  feces  des  coccidies  (coccidie  perforans).  Elles  se  presenlenl 
sous  1'aspect  d'eeufs,  enveloppees  d'une  mince  membrane,  et  contenanl  mi 
grand  nombre  de  noyaux;  leur  longueur  est  d'environ  22  ja.  Baillietet  Lucel 
ont  observe  des  diarrhees  chroniques  a  coccidies  chez  une  femme  et  chez 
un  enfant,  Quincke  chez  un  horn  me. 
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Marchand,  Zunker,  Grassi,  Roos,  Janowski,  cites  par  Schmidt,  ont  etu- 
Ja  Trichomonas  intestinal  is ;  Davaine,  May  et  Roos,  la  Cercomonas  Jw- 


Fig.  174.  —  Selle  normale  d'adulte  nourri  principalement  a  la  viande. 
Preparation  commc  ci-dessous. 

mis;  LambI,  Grassi,  Moritz  et  Holzl,  le  Megastoma  entericum  (Lamblia 
i  estinalis  de  Grassi);  Conheim,  le  Plagiomonas  hominis. 


[.  175.  —  Selle  normale  d'adulte,  alimentation  moyenne,  principalement  hydrocarbones,  pea  do 
viande.  Dissociation  des  feces  par  l'eau.  Cenlrifugation ;  le  liquide  a  ete  decante,  puis  les  bacte- 
ries  obtenues  aprcs  centrifugation  dans  l'alcool.  Double  coloration  par  le  procede  de  Weigert- 
Eschericb. 

{Dans  les  deux  preparations,  les  microbes  ombres  sont  rouges,  les  f on  ces,  violet  noir.) 


Ces  flagelles  ne  paraissent  pas  avoir  de  valeur  pathologique.  D'apres 
bel,  leur^apparition  signifierairnotamment  rinsuffisance  du  sue  gastrique 
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qui,  prive  d'acide  chlorhydrique.  permettrait  le  developpement  dans  In 
testin  des  protozoaires. 

A  propos  de  la  dysenterie,  nous  mentionnerons  Taction  pathologiqi 
possible  du  Balantidium  coli  (1). 


LES  VERS  INTESTINAUX  DANS  LES  FECES 

La  recherche  des  vers  intestinaux  dans  les  selles  a  une  importance  cons 
derable.  Certains  auteurs  admettent  aujourd'hui  que  ces  parasites  jouenl 
role  des  plus  actifs  dans  le  developpement  d'un  grand  nombre  de  maladii 


Fig.  176.  —  CEufs  de  Biiharzia.  —  Grossissement  :  400/1.  (Letulle.) 
Toutes  les  coquilles  sont  evacuees. 


soit  directement  par  leur  presence  meme,  soit  indirectement  en  inoculant  les 
microorganismes  pathogenes  dans  les  parois  intestinales. 

Les  vers  ou  Helminthes  comprennent  deux  grands  groupes  essentiels  :  Itt 
plathelminthes  ou  vers  plats  et  les  nemathelminthes  ou  vers  cylindriques.  U 
premier  groupe  comprend  deux  ordres  :  les  Trematodes  (type  la  Douve)  et  les 
Cestodes  (type  le  Tenia). 


(1)  On  trouvera  les  indications  hibliographiques  des  faits  aiixquels  il  est  fait  allu 
sion  dans  le  livre  de  Schmidt  et  Strassburger  :  Die  Fteces  der  Menschen. 
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In'entre  pas  dans  le  plan  de  cet  ouvrage  de  caracteriser  chacun  des 
[es  qui  rentrent  dans  ces  groupes.  Nous  insisterons  simplement  sur 
ilques  donnees  qui  sont  necessaires  a  la  recherche  des  oeuls  de  para- 
t  utiles  pour  le  diagnostic  microscopique  de  1'helminthiase. 
pres  Letulle,  a  ce  point  de  vue,  il  est  utile  comme  materiel  de  se  munir 
solution  de  formol  a  1  ou  2  p.  100  et  d'un  flacon  d'acetate  de  potasse; 
tssissements  necessaires  seront  fournis  par  les  objectifs  nos  2  et  8  et 
ire  6  de  Stiassnie.  Si  Ton  a  affaire  a  des  selles  liquides,  il  est  prefe- 
le  fairedes  prises  multiples  de  l'objet  aetudier,  sur  le  depot  du  liquide 
ecante.  La  centrifugation  risque  en  effet  d'alterer  les  oeufs. 


a*Karmam$ki^ 

Fig.  177.  —  Bothriocephale.  —  Grossissenient  :  400/1. 


3rise  sera  diluee  dans  une  goutte  de  formol,  sauf  dans  le  cas  ou  il 
t  interet  a  rechercher  la  vitalite  du  parasite,  c'est-a-dire  la  contracti- 
asufs.  Pour  obtenirdes  preparations  stables,  on  exposera  une  ou  deux 
nus  la  goutte  fecale  aux  vapeurs  d'acide  osmique,  et  on  montera  l'objet 
ns  icetate  de  potasse. 

Si  a  selle  est  solide,  une  parcelle  de  celle-ci  sera  diluee  dans  Teau  for- 
>le<| 

L'of  sera  caracterise  par  l'etude  de  sa  forme,  de  sa  couleur,  ses  dimen- 
ns  a  structure  de  Fenveloppe  et  de  sou  contenu. 

U\Douves  (Trematodes)  produisent  des  plaies  au  niveau  de  la  muqueuse 
esliale,  et  provoquent  une  diarrhee  intense.  Elles  se  nourrissent  de  sang. 
ursjEufs  se  reconnaissent  facilement  a  la  presence  a  Tun  de  leurs  poles 
m  japet  qui  en  se  detachant  donne  issue  a  Tembryon.  Le  Schistosomum 
mtobium  ou  Bilharzie,  vivant  dans  le  sang,  produit  des  oeufs  qui  peuvent 
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s'eliminer  a  travers  la  paroi  du  gros  intestin.  La  presence  du  parasite 
naissance  a  des  symptomes  dysenteriformes  et  a  des  lesions  imporlantes 
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Fig.  178.  —  Ascaris  lumbrico'ides.  —  Grossissement  :  400/1. 


colon  dont  nous  retrouverons  la  description  bien  faite  par  Letulle  au  eh 
pilre  des  Dysenteries. 

Chezles  Tarnias,  les oeufs  s'accnmulent  dans  l'uterus;  il  l'aut  qu'unanoei 
se  rompe  avant  son  expulsion  au  dehors  pour  que  les  o'ufs  qu'il  renferi 


Yr 


soient  mis  en  liberie  dans  l'intestin.  Le  Bothriocephalic  latus  fait  except!' 
a  cetle  regie  et  ses  oeufs  sont  les  seuls  que  Ton  puisse  renconlrer  normal 
ment  dans  les  selles. 
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uf  de  ce  parasite  a  une  forme  plus  on  moins  arrondie;  I'enveloppe, 
est  legerement  brunatre,  ie  conlenu  granuleux.  Comme  chez  les  Tre- 
;s  il  presente  un  clapet  a  l'une  des  extremites.  Ses  dimensions  sont 
is  variables  :  classiquement,  il  mesure  68  a  70  <j.  sur  44  a  45  p.  de  lar- 


Fia.  180.  —  Trichoccphale.  —  Grossissement  :  400/1.  (Letulle.) 
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D'apres  Letulle,  elles  oscillent  entre  57  u.  sur  64,  4w2a,8  sur  45  a  71  u., 
>  sur  47  a,  pour  les  plus  gros. 

l'observe  chez  des  gens  ayanl  mange  des  poissons  provenant  de  pays 
s  (Suisse  frangaise,  Flandre  francaise,  mer  Raltique).  Le  parasite 
naissance  a  un  type  d'anemie  pernicieuse  grave. 

'aris  on  trouve  surtout  le  T&nia  saginata  (1  000  cas),  plus  rarement  ie 
solium  (1^  cas)  (lllanchard). 

•mi  les  Nemathelminthes,  on  rencontre  le  plus  communement  :  le  Tri- 
ho&hale,  YOxyure  vermiculaire,  VAscaris  lumbricoides,  V Ankylosto ma  duo- 
em  le. 

l|euf  de  VAscaris  lumbmco'ides,  de  forme  ellipsoide,  possede  une  enve- 


7 


181.  —  Ankjlostome  duodenal.  A  gauche,  les  oeufs  alteres  par  la  glycerine.  (Letulle). 
Grossissement  :  400/1. 


jaune  brun,  dont  la  couche  la  plus  exlerne  est  constitute  d'une 
uttance  albumineuse,  transparente,  mamelonnee,  comme  tomenteuse.  A 
nterieur,  il  est  frequent  de  voir  l'embryon  deja  forme.  II  mesure  65  a 
de  longueur  sur  40  a  58  (/.  de  large.  D'apres  Letulle,  ses  dimensions 
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seraient  de  54  a  59  p.,  mais  elles  sont  tres  variables,  allant  de  95  jx  lQi  ■ 
de  longueur  sur  46  et  57  p.  de  largeur. 

UOxyurus  vermicularis  est  un  parasite  tres  frequemrnent  rencoj 
persistant  par  suite  de  multiples  auto-infections. 

L'oeuf  est  irregulierement  asymetrique,  plus  ou  moins  oval;  de  profil 
une  face  ventrale  aplalie  et  une  face  dorsale  bombee.  Tres  souvent,  il  e 
tient  un  embryon  en  forme  de  tetard;  il  mesure  50  a  54  p.  de  longueur 

20  a  27  p.  de  large,  ou  d'apres  Letulle  59  a  61  u  de  longueur  sur  27  a  33 
largeur.  II  est  rare  de  le  rencontrer  dans  les  selles. 

Le  Trichocephale  a  des  ceufs  jaune  brunatre  en  forme  de  citron;  a  |, 
deux  poles  on  voit  une  petite  depression  surmontee  d'un  relief  pale.  I. 
aspect  est  des  plus  caracterisliques.  lis  mesurent  51  a  53  p.  de  longueur 

21  a  23  p.  de  largeur,  quelquefois  un  peu  plus,  57  a  61  p.  sur  25  a  27  (fetul ! 
L'ceufde  VAnkylostoma  diwdennale,  Uncinaria  duodennalis,  regulierem 

elliptique,  est  blanchatre  a  reflets  argentes.  II  est  tres  refringent.  Sonc! 
tenu  est  represente  par  2  ou  4  blastomeres,  bleutees  avec  un  noyau  tran> 
rent.  La  glycerine  l'altere  tres  facilement.  II  mesure  52  a  58  p.  de  long  • 
32  a  35  [x.  Letulle  examinant  des  ceufs  vivants,  leur  reconnait  des  dimt' 
sions  plus  considerables,  62  a  69  u.  sur  42  a  47  p-. 

Nous  verrons  ulterieurement  le  role  pathogene  des  parasites  vermine 
dans  la  production  des  ententes. 
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INTRODUCTION 

II  y  a  des  varietes  extremement  nombreuses  d'enterites.  La  ph 
part  des  maladies  generales  retentissent  sur  l'intestin.  Mais  il  n'y 
pas  que  des  ententes  secondares,  il  en  est  de  primitives  qui  paraissei 
commander  a  elles  seules  toute  1'evolution  morbide. 

Celles-ci  ont  parfois  une  pathogenie  simple  :  elles  resultent  d 
contact  avec  la  paroi  intestinale  de  certaines  substances  toxiqui 
degluties.  Ces  poisons  sont :  des  mineraux  absorbes  accidentellemeni 
quelquefois  dans  un  but  therapeutique,  ou  des  aliments  avaries,  cer 
tains  champignons,  des  crustaces,  des  mollusques,  des  poissons. 

A  cote  des  ententes  toxiques  on  a  decrit  les  ententes  infectieuses 
La  decouverte  des  microorganismes  pathogenes  a  fait  prejuger  di 
l'origine  bacterienne  d'un  si  grand  nombre  d'enterites  qu'il  semblai 
un  moment  que  l'infection  puisse  expliquer  tous  les  cas,  meme  le;: 
plus  complexes  en  apparence. 

On  a  incrimine  soit  les  microbes  venus  du  dehors  et  vehicules  pan 
les  ingesta,  soit  les  microorganismes  qui  se  developpent  normalemi  nt 
dans  l'intestin  et  deviennent  virulents  sous  l'influence  de  causes  trop 
souvent  imprecises. 
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/intestin  est  normalement  en  contact  avec  une  infinite  de  bacte- 
Celles-ci  appartiennent  a  des  types  extremement  nombreux  (Mac- 
en,  Nencki  et  Sieber).  II  semble  qu'elles  se  multiplient  moins 
i  l'intestin  grele  que  dans  Ie  gros  intestin.  D'apres  Klein,  l'intestin 
gr<3  prive  d'aliments  est  sterile;  les  microbes  contenus  dans  le 
de  intestinal  diminuent  graduellement  de  nombre  du  duodenum 
aecum.  Bien  que  cette  opinion  ait  ete  combattue  par  Bienstock, 
a  fait  remarquer  que  la  disparition  progressive  des  bacteries 
nd  de  la  proliferation  luxuriante  du  coli-bacille,  on  peut,  avec 
nobre  d'auteurs,  admettre  que  le  chiffre  des  microbes  est  peu 
ini)rtant  au  niveau  de  l'intestin  grele,  dont  le  contenu  ne  sent  pas 
vais  et  ne  parait  pas  subir  la  putrefaction;  au  contraire,  les 
obes  abondent  dans  le  caecum  ou  stagnent  les  matieres.  Comme 
3  l'avons  deja  vu  (voir  p.  532),  ils  appartiennent  non  seulement  a 
ore  aerobie,  mais  encore,  fait  important  au  point  de  vue  de  la 
re  des  lesions  que  Ton  peut  rencontrer  au  niveau  de  l'intestin, 
flore  anaerobic 

les  microbes  interviennent  probablement  dans  le  mecanisme  de  la 
stion.  Ils  n'auraient  cependant  pas  l'importance  qu'on  leur  a 
ee.  Pour  Metchnikoff  et  ses  eleves,  certains  d'enlre  eux  ont  une 
)n  empechante  sur  les  microbes  de  la  putrefaction,  sur  ceux  qui 
yent  jouer  un  role  nuisible.  Lorsque,  sous  l'influence  de  modifica- 
chimiques  du  milieu,  predominent  ces  dernieres  especes,  on  voit 
ter  des  phenomenes  plus  ou  moins  graves  d'enterite  et  d'intoxi- 
)n. 


*  * 


pes  microbes  de  l'intestin  ne  sont  pas  les  seuls  agents  suscep- 
titps  de  jouer  occasionnellement  un  role  nocif  vis-a-vis  de  l'organe. 

[)ans  ces  derniers  temps,  on  a  beaucoup  insiste  sur  la  virulence 
prjre  des  produits  de  la  digestion.  Les  recherches  de  Bouchard, 
Gtirrin  et  Le  Play,  Roger,  Falloise,  ont  montre  que  Textrait  tyndallise 
denatieres  fecales  est  toxique;  qu'a  doses  massives  il  tue  Panimal  et 
qn  doses  fractionnees  i)  determine,  chez  les  jeunes  sujets,  un  etat 
arlogue  a  celui  de  l'athrepsie  des  nourrissons.  L'injection  du  toxique 
prvoque  des  desordres  anatomiques  dans  tous  les  visceres,  et  notam- 
mit  d'importantes  lesions  intestinales  bien  mises  en  valeur  par 
L<Play.  On  note  de  l'hyperemie,  des  villosites,  des  degenerescences 
qiheliales  et  glandulaires,  parfois  des  erosions  necrotiques,  telles 
qi|  peuvent  les  realiser  les  enterites  suraigues.  Pour  Le  Play,  les 
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matieres  les  plus  toxiques  sont  celles  de  la  region  ileo-caecale,  c'es 
a-dire  de  la  zone  ou  se  trouvent  le  plus  grand  nombre  de  microbes 
particulierement  les  especes  putrides.  Roger,  Falloise  admetteni 
la  toxicite  des  selles  n'est  nullement  en  rapport  avec  les  phenomen 
de  la  putrefaction  :  le  nourrisson  normal  a  des  feces  encore  plj 
toxiques  que  l'adulte,  et  cependant  la  putrefaction  en  est  absente.  Li 
principes  virulents  s'elaborent  plus  particulierement  dans  les  porlioi 
superieures  de  1'intestin  grele,  et  leur  activite  va  en  s'affaiblissai 
dans  le  resle  de  1'intestin.  II  est  certain  qu'une  putrefaction  inten 
engendre  des  poisons  dangereux,  mais  la  toxicite  des  selles  est  dul 
surtout  a  l'ensemble  des  secretions  intestinales  et  aux  produits  engel 
dres  par  la  digestion  des  aliments  :  «  L'insuffisance  intestinale  pom 
rait  etre  suivie  d'accidents  graves,  comme  le  sont  par  exemple  li 
insuffisances  hepatiques  ou  renales.  » 


L'intestin  est  done  en  contact  persistant  avec  des  agents  loxique 
et  infectieux  exlremement  nocifs.  Contre  ces  principes  nuisibles  ile$| 
garanti  par  son  epithelium  et  ses  glandes,  et  en  deuxieme  ligne  pa 
la  tunique  adenoide.  L'adulteration  de  la  muqueuse  est  suivie  d 
1'envahissement  de  Torganisme  par  des  microbes,  des  toxiques  ou  le 
deux  a  la  fois. 

Quelques  auteurs  admettent  que  des  influences  minimes,  le  froid 
la  chaleur,  lMnanition,  le  surmenage  provoquent  le  passage  de 
microbes  a  travers  la  paroi  intestinale,  dans  la  circulation  generate 
Bizzozero,  Ribbert  ont  constate  que  les  bacteries  peuvent  passer;1 
travers  les  espaces  intercellulaires  ou  se  trouver  entrainees  [)ar  les 
cellules  migratrices.  La  realite  de  pareils  phenomenes  a  ete  contestee. 
D'apres  Marfan  et  Bernard,  la  muqueuse  intestinale  d'un  animal 
sain,  examinee  aussitot  apres  la  mort,  ne  renferme  pas  de  microbes  : 
ceux-ci  ne  franchissent  la  paroi  que  dans  quelques  cas  :  lesions  de  la 
muqueuse,  agonie  prolongee,  cadaverisation,  transformation  brulale 
des  conditions  biologiques  exterieures.  On  ne  doit  pas  atlacher 
d'importance  aux  constatations  bacteriologiques  faites  post-mortem  : 
on  sail  d'ailleurs  que,  meme  dans  les  dernieres  heures  de  l'agonie,  il 
arrive  frequemment  que  les  cultures  mettent  en  evidence,  dans  le  i 
sang  circulant,  des  coli-bacilles,  et  cela  en  dehors  de  toute  lesion 
intestinale  evidenle. 

De  nombreuses  reclierches  ont,  par  contre,  etabli  que  le  passag 
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licrobes  s'opere  facilement  a  travers  la  muqueuse  alteree.  Pour 
miner  une  entente  experimental,  on  prend  soin  de  melanger  a 
ent  septique  des  corps  inertes  vulnerants.  Chez  I'tiomme,  on  a 
soigneusement  l'existence  de  lesions  legeres  permettant  la  greffe 
rme  incidemment  absorbe.  Dans  la  pathogenie  de  1'enlerite 
:uleuse,  Leblond,  Rilliet  et  Barthez.  Hanot  font  jouer  un  role 
tant  a  l'enterite  banale,  premonitoire.  Mais  cela  n'esl  pas  indis- 


pensble  :  Tchistowitch,  Dobroklonsky  ont  observe  la  migration 


do 

de  Koch  a  travers  la  muqueuse  restee  saine.  Toutefois,  on  est 
>n  dbit  d'admettre  que  l'une  des  conditions  apparentes  de  l'envahis- 
lt  microbien  est  le  flechissement  de  la  resistance  de  la  muqueuse 
inale  :  c'est  ainsi  que  les  troubles  locaux  de  la  circulation,  les 
»ns,  les  mortifications  cellulaires,  la  simple  coprostase  agissent 
ze  sens.  A  la  suite  de  l'empoisonnement  experimental  par  Facide 
ieux,  Marfan  et  Bernard  ont  vu,  sur  les  coupes,  des  microbes 
a  muqueuse  et  la  couche  sous-endotheliale.  Comme  les  bacteries 
mtent  de  nombre  a  mesure  qu'on  s'eloigne  du  pylore,  l'envahis- 
lt  par  les  germes  intestinaux  sera  plus  massif  dans  le  gros 
in  que  dans  Tintestin  grele  :  c'est  dans  le  caecum  que  se  localise 
ximum  d'activite  de  la  flore  bacterienne,  c'est  la  que  Ton  pent 
cier  l'importance  de  1'integriLe  de  la  muqueuse  (Le  Play), 
muqueuse  joue  un  role  comparable  vis-a-vis  des  poisons  ela- 
dans  le  tube  digestif  (Roger,  Gharrin  et  Le  Play,  Falloise).  A  son 
t,  les  differents  toxiques  perdenL  leur  activite  soit  par  un  phe- 
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ion  ne  de  retention  au  sein  des  elements  histologiques,  soit  par  des 


ications  importantes  de  leur  conslilulion  propre,  consecutivcs 
ion  directe  de  l'epithelium.  Les  leucocytes  interviendraient  ega- 


emut  dans  la  defense  de  Lorganisme,  et  Phyperleucocytosc  digestive 
iera,  pour  Burian  et  Schur,  la  prcuve  d'une  reaction  conlre  les 
oxii  s  intestinales. 

(t  comprendra  done  facilement  que  des  modifications  patholo- 
|3  de  l'intestin  puissent  etre  suivies  de  l'auto-intoxication  el  de 
infection  de  l'organisme. 


;iqu 
'aul! 


s  microbes  et  les  poisons  de  l'intestin  peuvent-ils  etre  les  agents 
iterite  primitive? 

ludiant  la  pathogenie  des  diarrhees  infantiles,  Escherich  admet 
[u  eies  sont  conseculives  a  une  dyspepsie  ectogene  ou  a  une  dyspepsie 

onNiL  et  kan  vie h.  —  iv.  35 
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endogene.  Au  terme  de  dyspepsie,  Thiercelin  et  la  plupart  des  auteu 
substituerent  celui  d'infection. 

On  a  d'abord  incrimine  des  saprophytes  devenus  subitement  vin 
lents,  et  ce  role  a  ete  plus  particulierement  devoiu  au  coli-bacill 
Mais  bientot,  l'influence  pathogene  de  ce  bacille  paraissant  nulle  i 
secondaire,  les  recherches  se  sont  alors  aiguillees  du  cote  de  I'infe 
tion  ectogene,  et  on  a  decrit  dans  les  selles  des  nourrissons  attein 
d'enterite  des  microorganismes  n'existant  pas  ou  ne  paraissant  j 
exister  dans  la  flore  normale. 

Gertaines  epidemies  bien  observees  ont  pu  etre  imputees  a  jus 
titre  au  B.  pyocyanique,  au  B.  dysenterique,  a  des  bacteries  provena 
des  vaches  malades,  aux  microbes  d'infection  alimentaire. 

Mais,  Ires  generalement,  les  especes  dites  pathogenes  se  retrouve 
dans  les  selles  normales.  Or,  d'apres  Tissier,  si  chez  les  nourrissoiS 
malades  il  n'a  pas  ete  possible  de  trouver  une  espece  differente 
celles  qui  existent  a  Tetat  normal,  on  constate  a  l'examen  direct  qi 
toutes  les  especes  n'ont  pas  ete  isolees.  II  s'agit  toujours  d'une  infei 
tion.  Le  B.  bifidus,  Tetat  chimique  du  contenu  intestinal  etablissen. 
chez  1'enfant  nourri  au  sein,  une  immunite  relative  qui  s'oppose  a| 
developpement  d'especes  nuisibles.  L'enfant  au  biberon  est  bien  rnoin 
resistant,  en  raison  de  Tetat  fermentescible  du  milieu  et  d'une  lloi 
plus  complexe. 

II  y  a  lieu  de  remarquer  que  la  presence  des  especes  dites  anoi 
males  temoigne  surtout  d'une  modification  du  chimisme  intestina 
qu'en  fin  de  compte  le  role  pathogene  des  microbes  incrimines  n  e 
pas  nettement  etabli  et  que  si,  dans  quelques  cas,  rhemocultuiv 
decele  la  presence  de  microbes,  cette  constatation,  d'ailleurs  exceptioi 
nelle,  porte  surtout  sur  des  saprophytes  vulgaires  qui  comme 
B.  coli  ne  sont  pas  agglutines  par  le  serum  du  malade.  Si  comme 
est  tres  vraisemblable  la  flore  intestinale  joue  un  role,  on  ne  saura 
actuellement  le  considerer  comme  essentiel.  Bon  nombre  d'autem 
ont  mis  en  cause  l'intoxication  intestinale,  et  cela  a  des  points  de  vo 
tres  differents.  Escherich  avait  admis  que  les  bacteries  du  lait  in- 
ou  les  saprophytes  de  l'intestin  engendraient  des  toxines  qui  en  lesai 
la  paroi  intestinale  devenaient  l'origine  des  dyspepsies  ectogenes  o 
endogenes.  Pareille  theorie  expliquait  dans  certains  cas  mortels  I 
soudainete  des  accidents,  le  peu  d'intensite  et  la  banalite  des  lesion 
constatees  a  l'autopsie  :  il  s'agissait  d'une  intoxication  inseparabl 
d'une  infection  grave. 

Mais  le  lait  peut  etre  toxique  sans  etre  infecte.  De  plus,  on  sa 
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qw.es  selles  des  ententes  aigues  primitives  sont  extremement  viru- 
len  s,  alors  que  dans  les  gastro-enterites  chroniques,  elles  sont  moins 
noees  que  chez  les  sujets  normaux.  Ce  n'est  peut-etre  la  qu'une  con- 
traction apparente.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  que  nous  avons  dit  de  la 
vinence  cles  feces  trouve  peut-etre  son  application  dans  ces  gastro- 
ites  ou,  a  la  suite  fl'iine  alimentation  vicieuse  que  Ton  trouve  tou- 
a  leur  origine,  apparaissent  des  troubles  dyspeptiques  bientot 
s  des  symptomes  graves  du  cholera  infantile.  On  a  admis  que  les 
mtations  anormales  irritent  la  paroi  intestinale  et  determinent 
xication  acide. 

iinsi  a  la  theorie  de  l'infection  s'oppose  la  notion  de  l'intoxication. 
itopsie,  dans  les  cas  aigus  ou  suraigus,  le  microscope  ne  revele 
a  brutalite  du  processus  et  ne  permet  aucune  autre  conclusion. 
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e  la  presence  des  germes  qui  fourmillent  dans  le  tube  digestif  de 
rhdpme  on  a  tire  d'autres  consequences.  D'apres  Gilbert  et  ses  eleves, 
elleest  l'origine  d'angio-cholecystites,  d'ando-pancreatites,  de  cana- 
te  appendiculaire  dont  rend  compte  la  diathese  d'auto-infection. 
3lle-ci  procedent  successivement  les  canaliculites  ascendantes, 
la  septicemic  ou  la  toxemic 

cote  de  cette  conception  il  faut  en  placer  une  autre  qui  est  appe- 
eut-etre  a  prendre  une  importance  considerable.  II  semble  que 
nt  il  s'agisse  d'infections  descendantes  qui,  frappant  le  foie,  le 
panreas,  l'appendice,  atteignent  dans  son  trajet  le  canal  intestinal  en 
prouisant  des  ententes  d'origine  septicemique. 

ins  les  processus  generaux,  l'intestin  doit  etre  considere  comme 
une^oie  importante  d'elimination  des  corps  toxiques  ou  microbiens 
ncombrent  la  circulation.  II  en  resulte  d'importantes  modifica- 
du  revetement  muqueux  et  de  la  tunique  adenoide  (ententes 
rhales,  ulcereuses,  enterite  folliculaire  des  intoxications  et  mala- 
iiesjenerales).  Certains  agents  pathogenes  ont  une  sorte  de  predilec- 
tionpour  tel  ou  tel  segment  du  tube  digestif:  dans  Tarsenicisme  aigu 
!G.  rouardel)  l'intestin  est  lese  dans  son  ensemble  et  presente  de  la 
tumfaction  des  formations  adenoides.  L'uree,  apres  nephrectomie, 
line  par  1'intestin  grele  ou  il  provoque  de  l'enterite  congestive,  et 
gros  intestin,  1'S  iliaque  notamment,  ou  il  forme  des  escarres  et 
des. iterations  (Claude  Bernard).  L'injection  de  toxines  coli-bacil- 
iair  provoque  des  lesions  de  la  portion  terminale  du  gros  intestin 
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(Gilbert  et  Herscher).  Ces  memes  auteurs  ont  publie  une  interessai 
observation  d'empoisonnement  par  le  sublime  corrosif,  dans  laque1 
les  voies  digestives  superieures,  estomac,  duodenum,  etaientfortenit; 
atteintes,  le  reste  de  l'intestin  intact,  sauf  toulefois  dans  sa  derate 
portion,  fait  que  seules  peuvent  expliquer  la  resorption  du  prodi 
toxique  et  son  elimination  par  le  dernier  segment  de  l'intestin.  L'inI 
culation  de  bacilles  ou  produits  dysenteriques  determine  des  alter j 
tions  comparables  dans  leur  localisation  au  gros  intestin,  et  cJ 
quelle  que  soit  la  voie  empruntee  par  Texperimentateur  (  Vaillard 
Dopter).  Triboulet  et  L.  Ribadeau-Dumas  ont  note  la  frequence  de ! 
duodenite  chez  les  enfants  atteints  de  pneumococcie.  Experiment! 
lement.,  le  bacille  d'Eberth  inocule  dans  la  veine  marginale  de  1'orei  j 
du  lapin,  se  retrouve  surtout  dans  la  paroi  du  duodenum  et  dans 
caecum  (Ribadeau-Dumas  et  Harvier).  La  fievre  typhoide  est  caracl 
risee  par  sa  predilection  pour  le  tissu  adenoi'de;  dans  le  cas  de  col 
typhus,  les  lesions  sont  semblables  a  celles  qui  sont  consecutives 
l'inoculation  des  toxines  coli-bacillaires  (Gilbert  et  Herscher).  L 
toxines  microbiennes  agissent  comme  les  poisons  chimiques  :  inject 
dans  la  circulation,  la  toxine  diphterique  provoque  des  lesions  ink1  ■ 
tinales  intenses,  analogues  a  celles  que  Ton  observe  chez  l'homn. 
(Courmont,  Doyon  et  Paviot)  et  surtout  localisees  a  l'intestin  grel 
Nous  pourrions  multiplier  ces  citations  :  il  nous  suffira  de  noter  d 
maintenant  que  l'intestin  est  une  voie  importante  d'eiimination  i 
produits  nocifs,  et  que  ceux-ci  ont  souvent  une  sorte  de  predilecti* 
pour  telle  ou  telle  portion  de  l'intestin,  fait  qui  explique  la  possibili 
d'enterites  segmentates,  duodenite,  jejunite,  ileite,  colite,  typhlil 
sigmoidite,  rectite,  etc...  Meme,  au  cours  d'infections  banales,  i 
trouve  de  pareilles  limitations  de  la  reaction  intestinale.  Sur  plus 
100  observations  relevees  par  Triboulet  et  Tun  de  nous,  et  aya 
trait  a  des  rougeoles,  scarlatines,  diphteries,  gastro-enterites,  etc 
nous  notons  :  28  fois  l'ileo-jejunite,  8  fois  la  duodeno-jejunite,  une  f( 
la  jejunite,  10  fois  les  ecchymoses  et  exulcerations  pyloriques  etsot 
pyloriques. 

L'un  des  points  les  plus  interessants  de  Thistoire  des  ententes  c 
precisement  l'existence  des  ententes  partielles.  On  peut  juger  de  I'ii 
portance  des  duodenites  d'apres  le  role  actuellement  reconnu 
duodenum  dans  l'elaboration  des  sues  digestifs  :  le  processus  morbi 
peut  se  localiser  au  duodenum  (Broussais,  Hayem,  Barie  et  Delauns 
Devic  etCharvet,  Lceper  et  Ficai",  etc...)-  Bien  qu'actuellement,  la  noli' 
de  l'appendicite  ait  remis  au  deuxieme  plan  la  typhlite  des  ancie 


ENTEIUTES 


549 


au 


de 
re< 


urs,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  celle-ci  a  encore  droit  de  cite, 
airl  que  le  demontrent  les  faits  observes  par  Roux,  Duckworth,  Mac 
Milhy,  Curchsmann,  Maurin,  Mariage,  Cauchois,  Southam,  Lejars, 
Lafer,  etc.,  Galliard,  Leube,  Eisenlohr,  Edlesen  et  Bittorf...  out 
it  la  sigmoidite.  A  l'autopsie  la  localisation  des  lesions  permet  de 
nnaitre  qu'un  des  segments  du  grele,  duodenum,  jejunum,  ileon 
sufrieur,  moyen  ou  inferieur  peut  etre  altere  a  l'exclusion  de  tous  les 
aues.  C'est  dans  ces  cas  que  la  melhode  anatomo-clinique  aidera 
pe  -etre  a  mieux  connaitre  la  valeur  digestive  des  diflerentes  regions 
du|ractus  intestinal. 

les  faits  permettent,  d'aulre  part,  d'entrevoir  la  multiplicite  des 
en  rites  d'origine  sanguine.  Peut-etre  celles-ci  sont-elles  encore  plus 
no  breuses  que  nous  ne  pouvons  le  certifier.  En  considerant  la  topo- 
griihie  et  1'importance  des  lesions  de  la  gastro-enterite  en  apparence 
pr  litive,  il  est  permis  de  soupconner  que  la  encore  les  poisons  d'ori- 
gii  intestinale  passant  dans  la  grande  circulation,  partiellement 
eli  ines  par  les  reins,  reviennent  a  l'intestin  pour  s'evacuer  au 
nnau  de  cerlaines  portions  de  l'organe.  II  n'y  a  tout  d'abord,  ecrivenl 
Ri  1  let  et  Barthez,  aucun  rapport  entre  les  symptomes  presentes  par 
les)etits  malades  et  les  lesions  locales  constatees  :  une  maladie  locale 
de  plus  simples  peut  s'observer  avec  un  etat  general  des  plus  graves. 
Ur^rand  nombre  d'enfants  ont  du  devoiement  sans  entente  (Billard). 
La'ariete  dans  Tintensite  des  alterations  anatomiques  el  l'absence 
mue  de  ces  lesions  s'expliquent  «  par  la  souffrance  de  tout  l'orga- 
niijie,  par  l'alteratiou  plus  ou  moins  grande  des  liquides  et  par  la 
rei 
de 


stance  plus  ou  moins  energique  de  1'appareil  digestif  a  Tinfluence 
ructive  de  cette  cause.  »  Les  lesions  constatees  sont  les  memes 
qu  celles  des  maladies  generales,  et  on  peut  penser  que  «  l'hyper- 
seJetion  intestinale  est  en  grande  partie  le  resultat  du  depot  sur 
Tiiestin,  specialement  par  Tintermediaire  de  1'appareil  folliculaire, 
demateriaux  morbides  que  contient  le  sang  et  dont  Fexistence  cause 
la  buffrance  de  toute  l'economie.  »  L'aliment  indigere  peut  agir  loca- 
lennt  a  la  maniere  d'un  poison  dont  le  contact  determine  des  lesions 
imfiediates  ou  comme  un  poison  virulent  a  effets  durables,  alterant 
d'tford  l'etat  general,  puis,  en  raison  de  son  elimination  consecutive 
l'intestin,  les  differents  tissus  de  cet  organe.  Quelle  que  soit 
gine  d'une  entente,  pour  Tintestin  comme  pour  les  autres  organes, 
ion  toxique  ou  Taction  infectieuse  sont  absolument  comparabies. 
divers  processus  combinent  leurs  effets,  se  melangent  ou  agissent 
clicun  isolement,  mais  finalement  aboutissent  a  des  effets  analogues. 
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A  toutes  les  causes  palhogenes,  Lintestin  n'oppose  qu'une  si 
tres  limitee  de  reactions  interessant  ses  differentes  tuniques;  maiji 
en  est  de  predominates  a  Tun  quelconque  de  ses  elements  histoi 
giques.  Sur  des  alterations  plus  ou  moins  diffuses,  tranche  une 
accentuee  qui  a  permis  de  decrire  des  ententes  catarrhales,  coii-> 
lives,  folliculaires.  Le  processus  peut  aller  plus  loin,  spontaneim 
ou  a  la  suite  de  la  pullulation  des  microbes  anaerobies  a  proprie 
necrosantes,  il  gagne  la  celluleuse  et  meme  la  musculaire  et  la  soi 
sereuse.  II  en  resulte  des  lesions  superficielles  ou  des  lesions  pi 
fondes,  parfois  des  ulcerations  qui  creusant  la  paroi  mettent  en  co 
munication  directe  les  cavites  intestinales  et  peritoneales.  C'esl 
une  des  complications  les  plus  redoutables  de  l'enterite.  Ge  que  no 
avons  dit  de  la  toxicite  du  contenu  de  l'intestin  et  de  la  richesse  de 
-flore,  dont  la  virulence  est  exaltee  par  la  maladie  en  cours,  expliq 
la  gravite  de  la  peritonite  secondaire  a  l'infection  intestinale. 

A  ne  considerer  que  la  nature  de  la  reaction  anatomique,  il  i 
difficile  de  lui  accorder  une  valeur  absolue,  et  de  la  superposer  coi 
pletement  a  la  cause  pathogene  qui  l'a  produite.  Experimentalenit  i 
que  l'agent  pathogene  soit  uniquement  un  poison  ou  un  microbe  d'l 
pece  quelconque,  on  peut  reproduire  les  types  d'enterite  les  ]il 
divers  et  sensiblement  comparables  pour  l'un  comme  pour  l'aulre. 
condition  que  les  doses  employees  soient  equivalentes.  Bien  plus,av 
les  memes  agents  dont  la  quantite  ou  la  virulence  sera  soigneuseme 
graduee,  on  provoquera  l'apparition  d'enterites  tantot  catarrhal 
tantot  folliculaires  et  tantot  hemorragiques.  La  lesion  est  taut 
diffuse  et  tantot  parcellaire;  lorsqu'elle  succede  a  un  embolus  to 
infectieux  virulent,  elle  engendre  un  foyer  de  necrose  hemorraai'i 
dont  la  connaissance  expliquerait  le  developpement  d'un  grand  nomli 
d'ulcerations  et  d'ulceres  intestinaux.  Chez  l'animal,  avec  Harvi< 
nous  avons  pu  avec  le  bacille  d'Eberth  creer  tous  les  types  d'enteri 
et  meme  la  necrose  hemorragique  partielle. 

Si  les  lesions  n'ont  en  elles-memes  rien  de  bien  caracteristiqu 
il  faut  toutefois  remarquer  que  leur  disposition,  leur  predominant 
anatomique,  leur  multiplicite  ou  leur  localisation  permettent  toui  < 
moins  de  soupconner  l'agent  en  cause.  Les  infections  se  reconnaisse; 
a  la  formation  de  nodules  ou  d'infiltrations  partielles  en  rapport  av« 
le  developpement  in  situ  du  microorganisme  pathogene.  Au  contrair 
les  intoxications  donnent  lieu  a  des  limitations  moins  etroites  de  I 
lesion  qui  par  definition  sera  plus  diffuse.  II  en  sera  de  meme  poi 
les  infections  generales  ou  le  microbe  en  circulation  dans  le  san; 
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enihit  tout  le  systeme  vasculaire  de  l'intestin.  Bien  qu'on  ne  puisse 
pridre  ces  observations  au  pied  de  la  lettre,  il  y  a  cependant  des  cas 
oi'aspect  de  la  lesion  en  fait  pressentir  la  pathogenic  II  en  est  ainsi 
d;s  les  ententes  dites  specifiques  (fievre  typhoide,  dysenterie,  diar- 
rl  3  des  pays  chauds,  cholera,  tuberculose,  syphilis,  actinomycose) 
d(  t  la  description  sera  faite  dans  un  chapitre  special.  Toutefois,  nous 
fe|ns  reniarquer  qu'ici  encore  une  entente  n'est  bien  specifiee  que 
pj la  designation  de  l'agent  pathogene  :  l'histoire  de  la  dysenterie  et 
dJ  ententes  dysenteriformes  en  est  un  excellent  exemple. 

La  virulence  et  la  duree  d'action  du  produit  nocif  doivent  entrer 
siultanement  en  ligne  de  compte  :  aux  ententes  suraigues  appar- 
tinnent  les  hemorragies,  les  ecchymoses  les  necroses  hemorragi- 
qis;  aux  ententes  aigues,  les  exsudats  inflammatoires,  la  diapedese, 
I'lJeme  aigu;  aux  ententes  subaigues,  les  infiltrations  deja  plus 
d  jises;  et  aux  ententes  chroniques,  la  sclerose. 

Enfin,  parmi  les  ententes  chroniques,  ilen  est  ou  les  modifications 
n  veuses  paraissent  jouer  le  role  essentiel.  L'entero-nevrose  se  dis- 
ti^ue  assez  peu  dans  ses  manifestations  histologiques  d'une  entente 
irammatoire.  Cependant  Ton  a  insiste  sur  ce  fait  que  l'absence  dans 
lamuco-membrane  de  la  fibrine  l'en  distingue  suffisamment  pour 
qion  puisse  decrire  a  part  l'enterite  muco-membraneuse. 

Nous  decrirons  successivement  les  ententes  aigues  non  specifi- 
q  s,  les  ententes  aigues  specifiques,  les  enterites  chroniques  et  ren- 
te te  muco-membraneuse. 
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A  fetat  normal,  la  muqueuse  de  l'intestin  a  une  teinte  grise  moins 
njee  que  celle  de  festomac.  Elle  est  assez  facile  a  detacher  des 
phs  profonds,  sauf  toutefois  au  niveau  des  premieres  portions  du 

)denum  ou  elle  est  maintenue  par  les  glandes  de  Brunner.  Les 
aias  lymphoi'des  ne  sont  pas  visibles  ;  cependant,  onfreconnait  facile- 
rrntles  plaques  de  Peyer  qui  ont  un  aspect  areolaire  des  plus  carac- 

stiques. 

Generalement,  a  I'autopsie,  sauf  dans  le  cas  d'acholie,  la  muqueuse 
coloree  dans  sa  partie  superieure  par  les  matieres  chargees  de 


5r.2 


TUBE  DIGESTIF 


bile.  Get  aspect  change  rapidement;  en  effet,  a  partir  des  segm  s 
superieurs  de  l'intestin  grele.  la  bile  perd  ses  caracteres  originels 
par  nn  mecanisme  encore  imprecis  (fermentations  intestinales,  ac  n 
de  la  muqueuse,  des  sues  digestifs)  on  ne  retrouve  plus  les  pigmi  - 
que  sous  forme  de  stercobiline  qui  devient  d'aulant  plus  evidente 
Ton  se  rapproche  davantage  du  caecum  (Triboulet). 

Beaucoup  des  lesions  reconnues  sont  purement  cadaveriques :  I 
sont  In  desquamation  de  la  muqueuse,  son  ramollissement,  les  art 
risations  veineuses  hypostatiques,  les  teintes  verdatres  ou  roussc 
developpement  des  gaz  sous  la  muqueuse  intestinale. 

La  chute  de  l'epithelium  est  precoce  et  constante.  Ge  phenomf 
apporte  des  entraves  serieuses  a  l'etude  des  lesions  de  l'intestinl 
diminue  la  valeur  de  nombreux  travaux  parus  sur  l'histologie  patlic 
gique  de  la  muqueuse  intestinale.  Les  debris  muqueux  se  melent  a 
produits  excremenlitiels  et  inflammatoires  pour  former  ces  exsml 
pathologiques  caracterises  par  les  anciens  auteurs  sous  le  nom 
pseudo-membranes. 

Rilliet  et  Barthez,5;Cruveilhier  decrivent  avec  beaucoup  de  soin 
ramollissement  gelatiniforme  et  le  ramollissement  blanc  de  la  m 
queuse.  Mayor  fils,  de  Geneve,  en  donne  une  description  histologiq. 
detaillee.  Cette  terminologie  des  lesions  intestinales  qui  ne  traduise 
que  des  aspects  macroscopiques  grossiers  de  la  muqueuse  et  sur  l'o 
gine  desquels  on  ne  saurait  emettre  que  des  reserves  a  completeme 
disparu  de  la  nomenclature  actuelle.  Le  mot  de'  ramollissement 
maintenant  une  signification  tout  autre  et  ne  saurait  s'appliquer  a 
qu'avaient  vu  les  anciens  auteurs.  D'ailleurs,  ces  alterations  u'ont  p 
de  valeur  pathologique  certaine  :  le  ramollissement  blanc  en  partici 
lier  n'a  pas  d'existence  propre.  Sur  certains  intestins  blancs  laitei 
comme  givres,  l'examen  microscopique  a  l'aide  des  reactifs  convt 
nables  nous  a  monlre  dans  le  parenchyme  des  villosites  une  quanti 
considerable  de  corpuscules  colores  en  noir  par  Tacide  osmique.  K 
d'autres  endroits  ou  la  coloration  blanche  est  remplacee  sur  un 
etendue  plus  ou  moins  longue  par  la  teinte  rouge  vif  des  ecchymose 
et  foyers  inflammatoires  de  la  muqueuse,  la  reaction  fait  defaut. 
s'agit  dans  ces  cas  de  sujets  soumis  a  la  diete  lactee  et  que  la  moi 
surprend  alors  que  la  muqueuse  est  en  plein  travail  d'absorption.  I>< 
corpuscules  de  graisse  se  rencontrent  la  ou  la  muqueuse  est  saine  t 
font  defaut  la  ou  elle  est  alteree. 

Quelle  que  soit  jla  topographie  des  lesions  de  l'enterite  aigue,  leu  ? 
plus  ou  moins  grande  diffusion  et  meme  leur  eliologie,  il  est  \)0> 
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le  de  les  ramener  a  quelques  types  bien  definis  qui  comportent  des 
^rations  d'intensite  diflerenle. 

L'intesiinatteint  d'enterite  aigue  se  presente  sous  des  aspects  assez 
ies.  Macroscopiquement,  meme  clans  certaines  diarrhees  abon- 
cAtes  on  peut  ne  rien  trouver.  Dans  d'autre  cas,  la  muqueuse 


Fig.  182.  —  Villosite  intestinale  dans  un  cas  d'enterile  catarrhale. 
ellulcs  ealiciformes  rombreuscs.  Beaucoup  d'entre  elles  laissent  echapper  un  fin  pinceau 
dc  mucus.  (tideme  do  la  villosite.  Proliferation  des  cellules  conjonctivcs. 


)arait  rouge,  semee  d'arborisations  vasculaires,  ecchymotiques,  on 
luite  d'un  depot  muqueux,  transparent,  opaque,  roussatre.  parfois 
nme  purulent.  Tres  souvent  les  follicules  clos  sont  saillants  (psoren- 
Me)  les  plaques  de  Peyer  gonflees,  blanchatres,  quelquefois  lnfil- 
tfes  de  sang  (entente  folliculaire).  II  n'est  pas  rare  de  constater  apres 
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detersion  de  la  surface  intestinale  des  pertes  de  substance  plus  i 
moins  etendues,  dont  l'apparition,  tantotprecoce,  traduit  les  procc- 
suraigus  de  la  necrose  hemorragique,  et  tantot  plus  ou  moins  lent 
indique  1'evolution  ulcereuse  d'une  lesion  parcellaire  developpee  ai 
depens  des  organes  lymphatiques  ou  de  la  muqueuse  elle-meme. 

Dans  Yenterite  catarrhale,  la  muqueuse  prend  une  coloration  ro:i 
ou  rouge  vif.  Cette  teinte  est  plus  marquee  au  niveau  des  follicules, 
sommet  des  valvules  conniventes,  Quelquefois  il  se  forme,  notamme 
sur  la  muqueuse  duodenale,  un  petit  pointille  hemorragique  ou  mfin 
des  raptus  congestifs  et  hemorragiques  donnant  un  aspect  ecchymi 
tique  a  la  lesion.  La  muqueuse  parait  souvent  oedematiee;  elle 
recouvre  d'un  enduit  liquide  parfois  teint  en  jaune  ou  en  vert  par 
bile.  Les  organes  lymphatiques,  follicules  clos  et  plaques  de  Peyi 
sont  saillants,  plus  ou  moins  visibles.  Au  microscope,  par  suite  dj 
phenomenes  cadaveriques,  l'epithelium  desquame  se  presenle  soi 
forme  de  lambeaux  libres  ou  adherents  a  la  muqueuse,  ou  se  confon 
dans  l'exsudat  superficiel  ou  il  n'est  plusguere  possible  d'en  isoler  1. 
elements.  Les  glandes  sont  elargies,  pleines  de  mucus,  ou  vides  avi 
des  parois  tumefiees  souvent  atrophiees.  Les  espaces  interglandulaires 
le  parenchyme  des  villosites  s'elargissent;  les  endotheliums  des  vais 
seaux  dilates,  remplis  de  sang  sont  tres  apparents.  Autour  des  capi'j 
laires  s'etend  un  exsudat  constitue  par  des  leucocytes  et  des  hem; 
ties.  La  cellule  conjonctive  fixe,  gonflee,  prolifere  avec  activile. 

Uenterile  folliculaire  se  constitue  en  meme  temps ;  i'hypertroph 
des  follicules  est  parfois  predominante.  La  proliferation  des  orgam 
lymphoides  de  l'intestin  indique  une  irritation  de  la  tunique  adenoid 
du  tube  digestif.  A  ce  titre,  elle  peut  faire  partie  de  la  reaction  total 
du  systeme  lymphatique  a  une  cause  pathogene  dont  les  effets  s'eten 
dent  sur  tout  l'organisme,  ou  constituer  un  element  assez  banal  de 
ententes. 

Le  follicule  clos  de  l'intestin  est  assimilable  a  un  ganglion,  mais  I 
est  a  ce  point  de  vue  inseparable  du  derme  muqueux  qui  joue  le  rdll 
et  possede  la  structure  de  la  substance  medullaire  du  ganglion.  L'ap 
pareil  lymphoide  de  l'intestin  a  d'ailleurs  quelques  attributs  speciau 
(L.-G.  Simon).  Si  la  destruction  des  leucocytes  alteres  se  fait  encori; 
ici  par  l'intermediaire  des  macrophages  du  chorion  et  des  follicules! 
1'immense  majorite  des  cellules  alterees  se  deverse  a  travers  i'epitbe-l 
Hum  dans  la  cavite  intestinale.  Les  enclaves  epitheliales  represen 
tent  pour  une  part  tout  au  moins  les  debris  des  cellules  migratrjces 
Le  systeme  lymphatique  intestinal  n'est  done  pas  seulement  destine  & 
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r  contre  les  infections  et  les  intoxications  ;  grace  a  sa  situation 
l'epithelium  de  revetement,  il  permet  encore  a  l'organisme  de  se 
irrasser  par  le  seul  procede  de  relimination  d'un  nombre  consi- 
ble  d  elements  leucocytaires  degeneres  ou  porteurs  de  substances 
ibles  (L.-G.  Simon). 

)ans  l'enterite,  la  tumefaction  des  follicules  et  des  plaques  de 
r  est  due  a  Thyperplasie  des  cellules  lymphatiques,  a  la  germina- 
active  des  centres  clairs,  a  la  multiplication  des  macrophages,  au 
lement  et  a  la  proliferation  des  cellules  du  reticulum,  a  une  vas- 


s.  , 


clo 


Fig.  183.  —  Entente  folliculaire. 
mefaction  d'une  plaque  de  Peyer  dont  le  dessin  represente  une  partie.  On  voit  trois  follicules 
vec  des  centres  clairs  tres  apparents.  Les  vaisseaux  sont  dilates  et  congestionnes.  A  gauche, 
le  rletement  muqueux  est  intact.  Au  niveau  de  la  plaque  elle-meme,  on  ne  retrouve  que  des  culs- 
glandulaires.  II  y  avait  en  ce  point  une  erosion  visible  macroscopiquement.  Le  chorion 
ux  est  infiltre  de  cellules  lymphoides. 


rite  parfois  tres  accentuee.  Les  elements  mobiles  sont  surtout 
esentes  par  des  petits  lymphocytes.  Chez  l'homme  sain,  Klippel  et 
re  Weill  ont  vu  dans  la  muqueuse  des  plasmazellen  et  des  formes 
inirmediaires  aux  cellules  rondes  :  il  est  tres  probable  que  certains 
pr 
pa 


essus  provoquent  plus  facilement  que  d'autres  Tapparition  de 
ils  elements.  De  meme,  il  n'est  pas  rare  de  constater  dans  le 
chjion  muqueux  et  au  voisinage  des  follicules  un  developpement  plus 
o 


oins  actif  des  cellules  eosinophiles.  Nobecourt  a  note  Finfiltra- 
tic|  du  chorion  par  des  mastzellen.  II  y  aurait  done  differentes  moda- 
de  reactions  cytologiques  de  la  tunique  adenoide,  en  rapport  peut- 
avec  des  causes  pathogenes  specifiques.  Ce  que  1'on  voit  surtout 
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au  niveau  des  follicules,  c'est  la  multiplication  des  petites  cellu 
rondes  et  le  developpement  des  grands  mononucleates  a  noyau  cl 
avec  souvent  des  figures  de  macrophagie. 

Certaines  infections,  la  fievre  typhoide  par  exemple,  determim 
plus  que  d'autres  d'importantes  reactions  folliculaires. 

Ce  n'est  pas  la  seule.  L.-G.  Simon  remarque  que  si  le  tetanos. 
fievre  puerperale,  par  exemple,  ne  determinent  qu'une  intumescen 
legere  ou  nulle  des  plaques  de  Peyer,  il  n'en  est  pas  de  meme  po 
Ferysipele,  la  rougeole  et  surtout  la  diphterie.  Dans  cette  maladie, 
processus  de  destruction  est  intense,  les  eosinophils  de  la  muqueus 
un  grand  nombre  de  polynucleaires  diapedetiques  degenerent  et  s'e 
minent  par  la  muqueuse;  dans  le  follicule,  la  destruction  porte  sin  I 
cellules  mononucleees,  les  macrophages  du  centre  du  follicule 
bourrent  de  debris  cellulaires.  Quelques  cellules  de  Flemming  sont 
siege  de  karyokinese.  Si  la  mort  survient  tres  rapidement,  la  destrn 
tion  intense  porte  sur  tous  les  elements  cellulaires;  si  la  maladie  du 
un  certain  temps,  si  elle  a  ete  traitee  par  le  serum  de  Roux,  il  y  a  pi 
d'elements  degeneres  et  une  hyperplasie  folliculaire  des  plus  nette 
la  variole  discrete  presente  des  phenomenes  de  meme  ordre,  au  coi 
traire  la  variole  hemorragique  determine  une  congestion  formidab 
des  vaisseaux  du  follicule,  du  derme,  une  degenerescence  intense  di 
cellules  contrastant  avec  une  proliferation  minime  des  follicules.  Ai 
processus  destructifs  ou  hyperplasiques  repondent  les  reactions  mi 
queuses  et  folliculaires  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses  et ! 
predominance  de  Fun  d'entre  eux  est  en  rapport  avec  le  degre  de  gr; 
vite  du  processus  morbide. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  Fenterite,  on  voit  alors  se  former  di 
exsudats  pseudo-membraneux,  grisatres  ou  jaunatres,  adherents 
Fintestin  irrite.  Eq  meme  temps  le  chorion  s'cedematie  et  successive 
ment  a  la  suite  de  Finflammation  intense,  on  assiste  a  la  productio 
des  fausses  membranes  superficielles,  a  la  mortification  des  cellule 
de  la  surface,  a  Finfiltration  du  chorion,  a  la  mortification  profond 
parilots  du  chorion  muqueux,  a  la  production  de  pertes  de  substances 

On  voit  ce  type  d'enterite  dans  certains  empoisonnements,  cer 
taines  diarrhees  intenses  et  prolongees,  la  dysenterie,  Fentero-c61il' 
des  pays  chauds,  certaines  formes  de  la  fievre  typhoide,  etc. 

Les  fausses  membranes  sont  surtout  formees  d'un  reseau  fibrij 
neux  ou  fibrinoide  emprisonnant  des  cellules  rondes,  des  cellules  epi- 
theliales  et  des  microorganismes;  elles  indiquent  une  determinatior 
microbienne  (Gornil).  Pour  quelques  auteurs  cette  structure  perme: 
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differeRcier  les  membranes  des  ententes  aigues  de  celles  des 
jro-colites  chroniques  dans  lesquelles  il  n'y  a  pas  de  fibrine. 
Cornil  a  bien  etudie  ce  type  d'inflammation  intestinale,  en  prenant 
me  sujet  de  recherches  la  pneumo-enterite  du  pore. 

methode  de  Weigert  et  la  safranine,  il  a  constate  que  le 
depart  de  la  formation  de  la  fausse  membrane  se  trouvait 
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Fig.  184.  —  Entente  muqueuse. 

,es  glandes  dilatees  secretent  du  mucus  en  abondanco.  Le  revetement  epithelial  est  particulie- 
rflcnt  richc  en  cellules  caliciformes.  Entre  les  replis  de  l'intestin,  a  sa  surface,  on  trouvc  un 

ndant  depot  muqueux  emprisonnant  de  nombreux  leucocytes  en  rapport  avec  les  culs-de-sac 
gjiJulaires  par  de  nombreux  prolongements  digitiformes.  (Dapres  unc  coupe  due  a  l'oblig-cance 
'  Ch.  Aubertin.) 

ns  les  glandes.  Au  voisinage  de  celles-ci,  les  vaisseaux  sont  dilates, 
nnplis  de  sang  et  de  leucocytes  :  la  lumiere  glandulaire  agrandie  se 
mplit  de  filaments  fibrineux  et  de  cellules  degenerees.  On  y  voit  un 
os  filament  central  a  la  composition  duquel  concourent  des  fibrilles 
lanees  des  cellules  caliciformes  dilatees;  les  glandes  plus  alterees 
mtiennent  davantage  de  fibrine,  les  noyaux  des  cellules  caliciformes 
rdent  leur  colorabilite.  Superficiellement,  l'exsudat  fibrineux  et 
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muqueux  fait  corps  avec  les  cellules  de  lamuqueuse  dont  les  elemei 
se  modifient.  Ce  qui  frappe  avant  tout,  c'est  le  nombre  prodigieu\ 
microbes  que  Ton  rencontre  au  niveau  des  glandes  et  de  la  pseud 
membrane  superficielle. 

A  un  stade  plus  avance  le  chorion  muqueux  s'infiltre  de  cellull 
rondes  et  migratrices,  qui  par  leur  accumulation  epaississent 
muqueuse.  Ge  phenomene  est  surtout  evident  au  niveau  du  caecui 
du  gros  intestin,  des  plaques  de  Peyer.  La  folliculite  est  des  plus  app 
rentes,  parfois  les  organes  lymphoi'des  se  necrosent  a  leur  centre 
on  y  ajoute  une  forte  congestion  vasculaire,  on  a  la  des  alterations  q 
rappellent  la  dothienenterie  eberthienne.  Sauf  aux  points  necroses,1 
y  a  peu  de  microbes. 

Finalement,  les  parties  mortifiees  s'ulcerent,  laissant  apres  elli 
des  pertes  de  substances  recouvertes  d'un  exsudat  pseudo-meinln, 
neux.  Memes  alterations  au  caecum,  a  la  valvule  de  Bauhin  qui,  e 
raison  de  son  epaississement,  peut  constituer  un  obstacle  au  com 
des  matieres.  Quelquefois  la  reaction  anatomique  se  limite  an  caecui 
ou  bien  aux  plaques  de  Peyer.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  forme  sou 
vent  de  petits  abces  dont  la  partie  centrale  caseifiee  s'entoure  d'un> 
ceinture  d'elements  conjonctifs.  Lorsque  la  maladie  se  prolonge,  li 
surface  de  1'intestin  se  recouvre  de  veritables  tumeurs  inflammatoire 
fortement  pigmentees,  privees  de  revetement  cellulaire.  II  n'est  pa 
rare  de  constater  des  exulcerations. 

Ces  lesions  s'accompagnent  d'adenopathie  mesenterique,  d'epais 
sissement  du  peritoine,  lui-meme  infiltre  de  microbes.  Elles  sonti 
rapprocher,  dit  Gornil,  des  ententes  pseudo-membraneuses  etudiee: 
par  cet  auteur,  Megnin  et  Toupet,  chez  la  perdrix  et  l'antilope ;  oil 
y  voyait  sous  la  fausse  membrane  des  granulations  miliaires  bourree; 
de  bacteries  a  corpuscules  polaires. 

Dans  certaines  ententes  l'exsudat  leucocytaire  est  extrememenl 
important;  il  peut  meme  passer  au  premier  plan.  II  en  resulte  une 
veritable  infiltration  des  parois  de  1'intestin  par  des  globules  de  pus.: 

Vcnterite  phlegmoneuse  est  exceptionnelle.  On  peut  voir  se  former 
dans  la  muqueuse  ou  dans  la  sous-muqueuse  de  petites  collections 
purulentes  ou  non,  au  cours  des  ententes  aigues  ou  des  pyohemies. 
Mais  ces  alterations  ne  constituent  pas  ce  type  d'enterite. 

Elle  se  localise  au  duodenum  (Orth,  Macallum,  Ungermann)  ou  au 
jejunum  (Askanazy,  Bellfrage  et  Hedenius),  plus  rarement  au  cdlon 
(Goldchmidt).  Ges  localisations  curieuses  peuvent  s'expliquer  par  I'fijus- 
tence  d'un  traumatisme  anterieur.  Askanazy,  qui  a  observe  une  jeju- 
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purulenie  chez  un  individu  qui  avait  fait  une  chute,  s'appuie  sur 
le:observations  de  Partridge,  A.  Polaud,  Hartigan,  Simon,  Holland, 
M(itz,  Ble,  Mittenzweig,  Peters  qui  signalent  des  cas  oil  a  la  suite  de 
tr;  matismes  abdominaux  se  sont  produitesdes  dechirures  du  jejunum, 
per  voir  dans  les  contusions  abdominales  les  causes  indirectes  pos- 
siles  de  l'infection  des  parois  intestinales  par  les  microbes  de  l'intes- 
tii  D'apres  Goldschmidt,  lacoprostase  en  determinant  des  ulcerations 
dela  muqueuse  pourrait  provoquer  le  developpement  d'une  colite 
pbgmoneuse. 

/intestin  est  tumefie,  tres  augmente  de  volume,  congestionne. 
Ejirieurement,  la  sereuse  presente  des  points  ecchymotiques,  des 
traces  de  iymphangites,  des  ilots  blanc  jaunatre  qui  sont  des  petits 
ab^s.  Sur  la  coupe,  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  cedematiees 
sojt  extremement  epaissies.  En  certains  points,  par  la  pression,  on 
fa  sourdre  a  la  surface  des  gouttelettes  de  pus  jaune.  Ungermann, 
dais  le  fait  de  duodenite  qu'il  a  rapporte,  mentionne  l'excessive  tume- 
faion  de  la  papille  de  Vater,  expliquant  I'ictere  survenu  chez  le 
made.  La  cavite  de  l'intestin  est  encombree  par  d'epais  produits  de 
seretion. 

Histologiquement,  on  note  la  necrose  de  la  muqueuse,  etune  infil- 
tr;ionplusou  moins  marquee  des  differenles  tuniques  de  Tintestin 
ps  des  globules  de  pus.  Aux  points  ies  plus  alteres,  les  differentes 
tu  ques  ne  peuvent  etre  differenciees,  l'epithelium  muqueux  se  necrose 
et  esquame.  Dans  le  voisinage,  l'infiltration  est  surtout  marquee  au 
nhau  de  la  sous-muqueuse.  Les  polynucleaires  se  groupent  en  gros 
arts  ou  en  stries  paralleles,  le  stroma  de  la  muqueuse  se  charge  de 
qulques  leucocytes.  On  retrouve  les  glandes  muqueuses,  mais  on  y  voit 
ur  diapedese  active  de  globules  blancs  qui  viennent  encombrer  la 
lu  iere  de  ces  glandes  •  les  faisceaux  de  fibres  musculaires  sont  par 
plies  dissocies  par  les  cellules  du  pus.  Askanazy  signale  dans  son 
C£[de  nombreuses  mastzellen.  L'hyperemie,  la  lymphangite,  la  vascu- 
lare, l'irritation  des  cellules  connectives  se  retrouvent  ici  comme 
d;  s  toute  inflammation  phlegmoneuse.  La  reaction  locale  est  d'ail- 
lers  variable.  Ungermann  signale  avec  un  fort  cedeme  de  la  muqueuse 
elle  la  sous-muqueuse,  des  exsudats  purulents  disposes  surtout  dans 
lanusculaire  et  la  sous-sereuse;  Orth,  l'integrite  relative  au  debut  de 
lanuqueuse  duodenale. 

Les  germes  isoles  appartiennent  a  differentes  especes.  Ge  sont  sui- 
te t  des  streptocoques,  hotes  habituels  de  l'intestin. 
Les  phenomenes  d'irritation,  de  congestion,  de  rupture  vasculaire 
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caracterisent  Yenterite  hemorragique.  II  semble  s'agir  parfois  d'ui 
infection  speciale  :  c'est  toutau  moins  ce  qui  resulte  de  nos  connai 
sances  sur  l'enterite  hemorragique  des  bovides.  Celle-ci  est  une  affei 
tion  sporadique  ou  epidemique,  caracterisee  par  des  lesions  inflamni; 
toires  et  des  hemorragies.  Moussu  lui  suppose  une  origine  toxique  p 
ingestion  de  plantes  veneneuses.  II  y  aurait  une  forme  chronique  prl 
cedant  de  la  coccidiose  intestinale.  Ses  caracteres  etiologiques  et  an; 
toiniques  plaident  en  faveur  d'une  infection  speciale  (Ghausse).  L'inte 
tin  est  parseme  de  taches  hemorragiques,  d'ulcerations  de  1  a  3  mm 
ne  depassant  pas  le  tissu  sous-muqueux.  Le  chorion  est  le  siege  d  un 
infiltration  massive  d'hematies,  de  leucocytes  et  des  microbes  prenai 
le  Gram.  On  a  egalement  clecrit  chez  le  nouveau-ne  de  veritablesepidJ 
mies  d'enterite  hemorragique.  Tres  generalement,  ils'agit  d'infectiou 
ou  d'intoxications  suraigues  telles  que  peuvent  les  creer  les  microor 
ganismes  virulents  ou  les  poisons  particulierement  actifs. 

Macroscopiquement,les  anses  intestinales  apparaissent  congestion 
nees,  violacees  meme  dans  les  cas  marques.  La  sereuse  est  epaissie 
parcourue  par  des  arborisations  vasculaires.  A  l'ouverture  de  lMntestinl 
on  trouve  sur  la  muqueuse  un  liquide  hematique  constitue  pardu  sani 
pur.  rouge  ou  noir.  La  muqueuse  presente  un  pointille  hemorragique 
de  violentes  ecchymoses  ou  une  infiltration  sanguine  plus  ou  moin: 
marquee.  La  lesion  se  traduit  pendant  la  vie  par  du  melsena.  Mais  i 
s'en  faut  qu'elle  soit  toujours  aussi  marquee.  En  effet,  l'exsudatioi 
sanguine  peut  etre  tres  faible,  a  peine  appreciable  :  il  faut  des  reaclif: 
speciaux  pour  mettre  en  evidence  le  sang  dans  les  feces  (teinture  <l» 
gai'ac,  benzidine^  phenolphtaleine).  Elle  se  localise  a  certains  segmenb 
du  tractus  digestif,  surtout  a  l'estomac  et  au  duodenum,  quelquefois  1 
un  territoire  peu  etendu  de  l'ileon  et  du  grele,  et  se  reduit  a  de  petites 
suffusions  sanguines,  a  un  pointille  hemorragique,  des  ecchymoses. 
On  les  trouve  a  peu  pres  isolees,  plus  souvent  accompagnees  h  <le> 
degres  divers  des  lesions  enteritiques  sur  lesquelles  nous  avons  dejii 
insiste. 

C'est  a  cette  forme  d'inflammation  intestinale  qu'appartienneni 
Yecchymose,  Vinfarctus  hemorragique,  Yescarre,  Y erosion  hemorra- 
gique, Yexulceration  de  la  muqueuse,  Y ulceration  vraie  a  bords  hemor- 
ragiques, Y ulceration  perforante  et  consecutivement  Tulceration  a  horn's 
epaissis,  la  cicatrice. etoilee  retractile.  D'apres  Gandy,  sur  ces  proces- 
sus aigus  peut  germer  un  processus  «  secondaire  de  reaction  inflam- 
matoire  banale,  lequel  transformera  ces  ulcerations  en  lesions  clir"- 
niques  offrant  tous  les  caracteres  de  l'ulcere  simple  typique  ». 
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omme  nous  l'avons  fait  deja  remarquer,  ce  type  d'enterite  n'a 
e  de  earacteres  specifiques  :  suivant  la  dose,  une  toxine  peut  deter- 
r  des  lesions  d'intensite  extremement  variable.  Les  experiences 
ourmont,  Doyon  et  Paviot,  entreprises  avec  la  toxine  diphterique 
)arfaitement  mis  ce  fait  en  evidence.  Cette  toxine  est  un  vaso- 
ateur  extremement  violent;  mais  elle  provoque  en  me  me  temps 
reaction  inflammatoire  avec  exsudat  plus  ou  moins  abondant.  Ses 
3  se  font  ressentir  surtout  sur  l  intestin  grele,  et  de  preference 
ses  premiers  segments.  A  doses  relativement  faibles,  dans  les 
ts  sans  exsudat,  on  constate  l'integrite  de  l'epithelium  de  revete- 
met,  une  diapedese  intense  dans  les  differentes  couches  de  l'intestin, 
sommet  des  villosites  une  congestion  capillaire  marquee.  Ailleurs, 
rme  un  depot  pseudo-membraneux  forme  de  cellules  deformees, 
ainees  de  moules  glandulaires  et  de  mucus.  L'epithelium  de  reve- 
mt  disparait ;  les  glandes  videes,  aplaties,  prennent  un  aspect  moni- 
me,  beaucoup  de  leurs  elements  subissent  des  alterations  dege- 
neitives.  Au-dessous  de  l'epithelium,  dans  le  chorion,  la  diapedese 
estpoins  intense  que  dans  les  zones  depourvues  d'exsudat ;  par  contre, 
so-dilatation  y  est  plus  marquee.  S'il  s'agit  de  fortes  doses  de 
e,  on  constate  une  entente  membraneuse  generalisee,  de  l'oedeme 
muqueuse  et  surtout  une  violente  congestion  des  vaisseaux  de  la 
ueuse  et  de  la  sous-muquouse  avec  diapedese  hematique. 
e  phenomene  peut  etre  tellement  intense  qu'il  se  constitue  de 
veribles  infarctus;  la  muqueuse,  la  celluleuse  sont  envahies  par  le 
qui  dissocient  leurs  elements  histologiques. 
u  cours  de  nombreuses  infections  et  intoxications  on  voit  appa- 
i  des  erosions  hemorragiques.  Celles-ci,  petites,  multiples,  disse- 
es  sur  une  etendue  plus  ou  moins  considerable  de  la  muqueuse 
tinale,  surtout  duodenale  (Pilliet  et  Deny),  se  distinguent  aisement 
de  ilceration  simple.  Histologiquement  on  y  trouve  des  lesions  vas- 
culites, caracterisees  par  la  dilatation  et  reclatement  des  capillaires 
(Pio  tansky,  Lebert,  Rindfleisch,  Chiari,  Hautecoeur,  Pilliet,  etc..)  et 
unejiscarre  superficielle  dont  la  chute  laisse  a  sa  suite  une  petite  perte 
de  Ibstance  a  bords  tailles  a  pic,  souvent  triangulaire  sur  la  coupe, 
et  |i  ne  depasse  generalement  pas  en  profondeur  la  musculaire 
euse. 

i  l'analyse  de  nombreuses  relations  histologiques,  Gandy  degage 
ux  points  essentiels  suivants  : 

so-dilatation  generale,  excessive,  des  veinules  de  la  sous-muqueuse 
et  dk  capillaires  de  la  muqueuse. 
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Necrose  speciale,  debutant  par  la  surface  des  glandes  del 
muqueuse,  frappant  les  elements  en  bloc,  par  ilots  separes  a  limj 
nettement  tranchees. 

II  insiste  encore  sur  la  presence  frequente  d'une  infiltration  hen . 
ragique,  elendue  de  la  sous-muqueuse  et  de  la  muqueuse,  d'une  thru 
bose  speciale  hyaline  des  petits  vaisseaux  du  voisinage. 

La  vase-dilatation  porte  sur  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  et  dj 
sous-muqueuse.  Comme  a  la  suite  de  rempoisonnement  diphterkl 
experimental,  ceux-ci  apparaissent  bourres  de  globules  rouges  et  lr 
endothelium  est  en  meme  temps  tres  apparent,  tumefie.  Get  aspect  i 
vaisseaux  se  retrouve  jusqu'au  bord  meme  de  la  lesion  destruct 
(Letulle). 

La  necrose  frappe  un  territoire  plus  ou  moins  etendu  de  Tiniest 
Elle  peut  rester  limitee  aux  couches  muqueuses  les  plus  superficiel! 
comme  elle  peut,  plus  rarement,  il  est  vrai,  s'etendre  dans  la  prof< 
deur  jusqu'a  la  musculaire.  Elle  frappe  sur  la  muqueuse  une  zom 
limites  quelconques,  mais  nettement  marquees  (Nauwerk).  Elle  atte 
les  elements  anatomiques  en  bloc,  sans  systematisation,  touchant 
tubes  glandulaires,  les  amas  lymphatiques,  ou  meme  la  paroi  d' 
vaisseau  parfaitement  permeable.  C'est  une  necrose  insulaire,  i 
donne  a  ces  elements  un  aspect  trouble  (Brigidi),  granuleux,  fibrinm 
(Hibbard),  hyalin  (von  Openchowski);  leurs  contours  sont  quelqued 
encore  visibles  ou  refringents  (Chauffard). 

Les  hemorragies  interstitielles  y  sont  frequentes  :  elles  procede 
de  l'eclatement  ou  de  la  necrose  des  parois  vasculaires.  «  Les  inlilti 
tions  hemorragiques  etendues  de  la  muqueuse  etde  la  sous-muqii'  U 
sont  la  regie,  sinon  au  debut,  du  moins  a  une  epoque  bien  peu  el( 
gnee  du  debut  (Letulle,  Brigidi,  Nauwerck,  Peron,  von  Openchow-I 
Gandy)  ».  On  les  retrouve  meme  parfois  encore  apparentes  au  mili 
des  tissus  necroses,  escarrifies. 

Toutes  ces  modifications  expliquent  la  difference  d'aspectdeslesio- 
macroscopiques.  A  la  vaso-dilatation  intense  du  debut  repondent 
suffusion  hemorragique,  1'ecchymose;  a  1'infiltration  hemorragiqi 
interstitielle,  I'infarctus  parfois  tres  etendu. 

La  necrose  rend  compte  de  la  formation  de  Tescarre  qui,  suivantli 
cas,  sera  blanche,  diphteroide,  ou  bien  brunatre  et  hemorragique. 

Consecutivement  a  la  chute  de  Tescarre,  se  produit  une  ulceratic 
plus  ou  moins  profonde. 

En  resume,  le  processus  est  ici  celui  de  la  necrose  hemorragi'^ 

On  observe  cependant  tres  souvent  une  infiltration  embryonnaii 
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ante  qui  se  manifeste  sous  forme  d'amas  intra-muqueux,  de  trai- 
)erivasculaires;  parfois  elle  envahit  les  zones  deja  necrosees,  ou 
un  lisere  a  la  limite  des  parties  escarrifiees.  II  y  a  de  l'oedeme 
matoire,  une  reaction  plus  ou  moins  vive  des  cellules  conjono 


PlC»  p.  —  Necrose  hcmorragique  du  duodenum.  (Piece  experimentale.  L.  Ribadeau-Dum; 
II  et  Harvier.  i 
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nettement  ici  une  escarre  en  pleine  muqueuse  duodenale;  le  tissu  raortifie  fourmille  Je 


lcrobesUs  grands  bacilles  appartiennent  a  la  flore  norraale  du  tube  digestif  du  lapin.  Quant  aux 
J  plus  fines,  il  semblerait,  d'apres  rensemenccment,  qu'il  s'agisse  du  B.  paratyphique  B 
te  injecte  a  l'animal. 


ves  C 
lire. 


i  tendent  a  1'evolution  fibroblastique,^une  neoformation  vascu- 
auwerck  a  encore  signale  l'irritation  des  epitheliums  se  tia- 
uisai  par  la  proliferation  cellulaire.  Mais,  dans  tous  les  cas.  d'apres 
rand^jles  reactions  inflammatoires  sont  tardives;  au  debut  meme,  les 
aissejx  sont  libres,  non  obliteres. 
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Le  processus  initial  est  une  atteinte  brutale  des  elements  hist  - 
gi.ques  par  un  agent  nocif  violent,  puissant,  provoquant  d'emblej 
necrose  et  l'hemorragie.  C'est  celui  qui  determine  les  ulcerate 
gastro-intestinales  des  brules,  des  nouveau-nes,  des  sujets  atte  ■ 
par  l'infection  (Gandy). 

Dans  bon  nombre  de  cas  l'histologie  peut  nous  renseigner  su 
nature  du  principe  pathogene.  Ce  sont  souvent  les  microbes.  Letl 
et  Widal,  Nauwerck  ont  trouve  les  agents  figures  dans  les  veinule 
la  sous-muqueuse  et  dans  les  capillaires  de  la  muqueuse.  D'api  es 
werck,  ils  peuvent  se  deverser  des  capillaires  dans  les  zones  qui  | 
etre  necrosees.  Ainsi  que  le  remarque  Gandy,  Tespece  microbieni 
peu  d'importance  :  les  memes  lesions  appartiennent  aux  infection-  \ 
plus  diverses  :  erysipele,  infection  puerperale,  pneumococcie.  hi 
typho'ide,  dysenterie,  etc.... 

Pour  d'autres  faits,  Interpretation  est  plus  complexe  :  01 
coit  aisement  qu'une  infection  microbienne  se  complique  de  pin  - 
menes  toxiques  concomitants.  Dans  certains  cas,  chez  les  brfiles, 
exemple,  l'agent  pathogene  n'est  pas  isolable  :  il  s'agit  vraisembla  • 
ment  d'un  toxique  virulent  jete  dans  la  circulation  a  la  suite  dl 
destruction  des  tissus  au  niveau  du  foyer  de  brulure.  Meme  inci 
tude  pathogenique  pour  expliquer  les  necroses  et  les  hemorragie: 
rintestin  du  nouveau-ne.  Toutefois,  les  hemorragies  multiples.  ? 
degenerescences  elendues  des  divers  parenchymes  font  penser  qu(a 
lesion  enteritique  n'est  que  la  manifestation  d'une  «  toxemie  suraigi  j 

Experimentalement,  on  reproduit  des  lesions  de  meme  ordre  i 1 
des  poisons  mineraux,  des  toxines  ou  des  microbes.  Les  constatat  > 
faites  par  Letulle,  Chantemesse  et  Widal,  Gharrin,  Wurtz  el  Le 
prouvent  que  les  cultures  microbiennes  creent  de  toutes  pieces  Fil- 
tration hemorragique.  Avec  Harvier,  Tun  de  nous  a  vu  au  cours  da 
septicemic  eberthienne  experimentale  se  constituer,  au  niveau  <l  ■ 
premiere  portion  du  duodenum,  une  escarre  hemorragique  pei  - 
quable  par  le  grand  nombre  de  bacilles  qui  y  fourmillaient,  coi  e 
d'ailleurs  dans  les  vaisseaux  du  voisinage. 

Les  cultures  filtrees  agissent  comme  les  cultures  pures  (Chan 
Les  produits  solubles  tendent  a  s'ecliapper  au  travers  des  paroiffl 
tractus  digestif :  Tintestin,  le  caecum  surtout,  jouissent  de  verita 
fonctions  d'elimination  pour  les  poisons  bacillaires  et  autres  (C  9 
rin).  Avec  la  toxine  diphterique,  Gourmont  et  Doyon  ont  obtenu 
lesions  de  l'intestin  grele  et  du  ca'cum,  Claude  des  erosion>  ^ 
nales. 
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s  poisons  mineraux  fournissent  des  resultats  comparables  :  avec 
>  arsenieux,  G.  Brouardel  obtient  de  veritables  infarctus  de  la 
l'ileon.  Le  tartre  stibie  (Jousset  et  Lefas),  les  sels  de  mercure 
jeck,  Heilborn,  von  Mering)  provoquent  des  erosions  hemorra- 
fci3  du  duodenum.  Prevost,  Gharrin  et  Roger,  Gathelineau,  Pilliet 
t  avec  le  sublime  d'importantes  lesions  du  caecum.  Memes  con- 
ons  avec  l'alcool  en  injections  sous-cutanees  (Peron).  Le  col- 
Ri'qe  provoque  une  congestion  considerable  du  colon  et  du  duode- 
iuir(Roy).  Certains  sues  vegetaux  (fausse  oronge,  grande  chelidoine) 
ionl  apables  de  produire  des  plaques  hemorragiques,  des  ecchymoses, 
lcerations  surtout  localisees  au  duodenum,  plus  rarement  au 
ntestin  (Pouchet).  Les  produits  tires  des  viandes  putrefiees  (Gas- 
,  de  matieres  en  decomposition  (Stich)  ont  des  effets  de  raeme 
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s  auto-intoxications  ont  une  action  analogue  :  Silbermann,  Vas- 
t  Sacchi  ont  reproduit  la  duodenite  des  brules.  L'inanition  (Nat- 
arrier)  provoque  des  lesions  ulceratives  de  la  muqueuse  gastro- 
inale,  la  suppression  des  fonctions  hepatiques  est  suivie  de 
'apirition  d'ulcerations  et  infiltrations  hemorragiques,  surtout  au 
livcu  du  duodenum  et  de  Testomac  (H.  Rendu). 

le  serie  de  substances  nocives  sont  done  susceptibles  de  creer 
nterites  hemorragiques.  Gelles-ci  sont  surtout  des  duodenites  ou 
eo-lyphlites.  Mais,  quelle  que  soit  leur  nature,  a  doses  suffisantes 
determineront  des  lesions  comparables  aliant  de  i'hyperemie  a 
ion  hemorragique,  a  Tulceration  aigue.  C'est  en  effet  la  necrose 
rragique  qui  marque  le  debut  des  erosions  et  des  exulcerations. 
processus  aigu,  peut  s'adjoindre  un  processus  chronique  secon- 
qui  transformera  les  ulcerations  banales  en  lesions  chroniques 
it  tous  les  caracteres  de  l'ulcere  simple  typique  (Gandy). 
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ne  entente  aigue  peut  passer  a  I'etat  clironique.  Une  infection 
)bienne  a  coli-bacille,  a  streptocoques,  a  anaerobies,  une  intoxi- 
^tib  de  longue  duree  :  saturnisme,  hydrargyrisme,  alcoolisme,  arse- 
iic;be...une  auto-intoxication  :  diabete,  goutte,  uremie,  sontcapables 
)arsuite  du  contact  prolonge  de  I'intestin  avec  leurs  elements 
)genes,  de  provoquer  des  'ententes  persistantes,  etendues  a  tout 
stin,  mais  plus  generalement  localisees  au  colon  ou  au  duode- 
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nam.  II  n'y  a  la,  a  part  la  continuity  du  processus,  rien  de  bien  pa. 
culier  dans  le  determinisme  des  lesions,  et  il  est  facile  de  concevi 
que  bien  souvent  l'affection  se  bornera  a  une  typhlite,  une  colite,  i> 
sigmoidite,  une  proctite,  une  duodenite,  etc... 

Mais  il  est  des  agents  morbides  qui,  de  par  leur  nature,  donnur: 
plus  facilement  que  d'autres  naissance  aux  ententes  chroniques :  \ 
lesions  creees  par  la  syphilis,  l'actinomycose,  la  tuberculose,  la  dys 
terie  ont  une  tendance  naturelle  a  la  chronicite.  II  en  est  de  mei 
pour  les  intoxications  de  longue  duree.  Ges  ententes  ont  une  phys . 
nomie  suffisamment  tranchee  pour  que  nous  en  donnions  la  desci 
tion  dans  des  chapitres  speciaux.  De  rneme,  une  neoplasie  intestin; 
un  retrecissement  provoquent  en  amont  de  leur  siege  des  ulceratii 
diastatiques,  dysenteriformes  ou  des  troubles  dyspeptiques  que  Ij 
trouvera  exposes  plus  loin. 

Ces  faits  mis  a  part,  les  enterites  chroniques  d'emblee  et  idioj 
thiques  nous  apparaissent  comme  tres  rares.  Mise  a  part,  rente*] 
muco-membraneuse  actuellement  bien  individualisee,  les  enteri 
chroniques  peuvent  etre  rangees  en  trois  groupes  :  ulcereuses,  at 
phiques  et  sclereuses,  chacune  d'eJles  n'etant  pas,  bien  enten< 
exclusive  des  autres. 

Les  enterites  ulcereuses  chroniques  s'observent  a  la  suite  des  en; 
rites  ulcereuses  aigues  dont  les  pertes  de  substances,  sous  l'influei 
de  facteurs  multiples,  tardent  a  se  cicatriser.  Nous  insisterons  sur 
point  a  propos  des  ulcerations  et  ulceres  simples  de  Tintestin.  Oi 
admis  quel  intlammation  ulcereuse  d'emblee  se  rencontre  quelquel 
dans  le  paludisme  :  Triantafilidi  signale  la  congestion,  les  ulceratioi 
i'atrophie  de  la  muqueuse.  Catrin  a  simplement  constate  chez 
paludeens  la  congestion,  les  depots  ocreux  des  parois  de  l'estomac 
du  gros  intestin. 

Les  lesions  de  Yenterite  sclereuse  ont  trois  points  d'election  : 
rectum,  le  duodenum,  le  segment  ileo-cffical,  mais  on  trouvera  eual 
ment  des  alterations  plus  ou  moins  importantes  sur  le  reste  de  I'intesti 

Les  scleroses  partielles  sont  surtout  consecutives  aux  localisatio 
intestinales  de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose.  D'autres  ont  une  o> 
gine  moins  bien  determined  :  ce  sont  alors  des  inflammations  banal 
sans  caracteres  specifiques.  Elles  s'accompagnent  d'une  hypertropl 
parfois  considerable  du  tissu  conjonctif,  d'un  developpement  norni 
deneo-vaisseaux,  de  formations  adenoidiennes  jusqu'a  simuler  devei 
tables  tumeurs  qui  se  distinguent  des  neoplasies  vraies  par  leu 
caracteres  intlammatoires. 
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n  a  decrit  surtout  aii  niveau  du  duodenum  et,  par  voisinage,  du 
i  transverse,  une  sclerose  sous-muqueuse  hypertropkique  (Hanot 
)inbault)  analogue  a  la  Unite  plastique  de  Brinton  et  coincidant 
des  lesions  de  merne  ordre  de  1'estomae.  Le  processus  sclerogene 


en\|iit  les  differentes  tuniques  de  1'intestin,  dissoeie  les  faiseeaux 
ulaires,  les  glandes  et  aplanit  la  muqueuse  :  on  sail  aujourd'hui 
s'agit  dans  ces  cas  de  cancer  a  evolution  squirrheuse.  II  n'en 
pas  toujours  ainsi;  Wilks  dit  avoir  constate  une  gastro-enterite 
suse  chez  une  alcooiique.  Ce  sont  la  des  faits  partieuliers  bien 
icts  des  alterations  observees  par  Hanot  et  GombaulL 
alcoolisme  determine  quelquefois  une  sclerose  diffuse  de  l'intes~ 
Dans  un  cas  de  cirrhose  du  foie,  Bright  a  signale  I'epaississement, 
ntraction  deTintestin  grele.  Chez  des  malades  atteints  de  cirrhose 
aenn-ec,  Gratia,  Ghauffard  ont  trouve  cet  organe  Ires  raceourci. 
n  a  surtout  insiste  sur  l'infiltration  cellulaire  de  la  muqueuse  et 
sous-muqueuse,  surtout  perivasculaire,  et  sur  la  dilatation  des 
s,  la  presence  de  lesions  arterielles  graves.  Les  valvules  conni- 
s  sont  tres  hypertrophiees.  Quant  au  gros  intestin,  il  est  surtout 
ge  d'irritation  catarrhale  et  de  psorenterie.  Le  mesentere  parti- 
a  ce  tableau  anatomique ;  il  s'epaissit,  se  retracte  et  subit  une 
large  graisseuse  parfois  excessive.  Wilks,  Letulle,  Bieulafoy  et 
ideau  ont  decrit  des  pylephlebites  tronculaires  et  radiculaires. 
s'agit  parfois  de  sclerose  elastique.  Bory  a  etudie  un  cas»  d'atro^- 
sclereuse  hepato-enterique  on  la  cirrhose  intestinale  evoluaitparal- 
lelejienta  la  cirrhose  hepatique  :  le  foie  pesait  560  grammes,  Fintestin 
meirant  4  m.  10,  rappendice  a  peine  1  centimetre. 

m  1'intestin,  la  sous-muqueuse  portait  a  elle  seule  toutes  les 
lesins.  Successivement  on  trouvait  :  une  couche  musculaire  cedema- 
une  couche  conjonctive  tres  vascuiaire,  criblee  de  fibres  elas- 
s  en  hypergenese  aussi  bien  dans  la  paroi  des  vaisseaux  que  dans 
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te  d'epaisseur,  avec  un  tissu  lymphoide  abondant  et  des  glarules 
hiees.  Bref,  la  couche  conjonctive  celluleuse,  plus  particu- 
liernent  alteree,  etait  representee  par  du  tissu  de  sclerose  en 
evoltion  avec  une  secretion  abondante  de  collagene  et  d'elastine  et 
pai  iu  tissu  sclereux  acheve,  tissu  de  cicatrice  pauvre  en  elements 
cell  I  aires. 

jvec  la  sclerose  parietale,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  proli- 
fer  ions  muqueuses  prenant  par  place  des  aspects  aden  >mateux. 
atrophie  de  1'intestin  porte  sur  toutes  ses  tuniques  principale- 
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ment  sur  la  muqueuse,  et  apparait  comme  la  consequence  de  proces 
m orb ides  multiples. 

Elle  est  quelquefois  partielle  :  en  amont  d'un  obstacle,  a  c 
d'une  reaction  hypertrophique  ou  secondairement  a  elle,  se  cons 
tuent  souvent  des  dilatations,  des  amincissements  qui  resultent  d'ul 
distension  mecanique  susceptible  d'aller  jusqu'a  la  rupture  et  d'u 
infection  creant  une  enterite  d'intensite  variable.  Nous  insisten 
sur  ces  alterations  en  difTerents  chapitres  (stenoses  de  l'intest 
maladie  de  Hirschsprung,  c61ites  dysenteriformes). 

L'atrophie  de  l'intestin  est  egalement  liee  a  1'evolution  chrohicj 
d'une  enterite  banale  ou  specifique.  Dans  les  cas  les  plus  accents 
la  muqueuse  est  reduite  a  une  substance  conjonctive  fondamenu 
parsemee  de  quelques  amas  pigmentaires  ou  de  cellules  rondes  qij 
d'ailleurs,  peuvent  faire  defaut  :  il  n'y  a  plus  traces  de  glandes  ni 
villosites.  La  lesion  se  localise  souvent  au  gros  intestin,  au  caecu 
notamment.  Avec  l'atrophie  de  la  muqueuse,  on  trouve  souvent  p 
endroits  la  degeneration  kystique  des  glandes,  plus  rarementdes  pr 
ductions  adenomateuses.  Quant  a  la  sous-muqueuse,  elle  garde  gen 
ralement  des  dimensions  normales  :  les  follicules  sont  presque  to 
jours  diminues  de  nombre  et  d'etendue. 

Dans  certains  types  d'enterites  (enterite  chronique  des  pa 
chauds)  comme  dans  Tathrepsie  infantile,  l'atrophie  porte  sur  tousl 
elements  de  la  muqueuse  sans  toutefois  s'accompagner  d'ulceration 
et  se  complique  d'infiltrats  leucocytaires  dans  le  chorion  et  auloi 
des  vaisseaux  de  la  celluleuse. 

Klebs  admet  la  participation  des  muscles  a  ces  phenomeiit 
regressifs.  On  observe  d'ailleurs  au  cours  d'un  grand  nomine  i 
maladies  cachectisantes,  phtisie,  cancer,  suppurations  prolonged! 
une  paleur  marquee  de  la  couche  musculaire,  un  amincissement  i 
ses  elements  et  un  elargissement  relatif  des  espaces  interstitiel 
Les  nerfs  degenerent  avec  les  muscles  :  Jurgens  decrit  une  degent 
restence  graisseuse  de  l'appareil  musculo-nerveux,  lesion  qu'il  isol 
comme  une  «  atrophie  gastro-intestinale  progressive  ».  Blaschk 
note  deux  fois  chez  les  buveurs  une  degenerescence  graisseuse  dt 
muscles  et  des  plexus  nerveux  de  Meissner  et  d'Auerbach. 

On  trouve  dans  l'anemie  pernicieuse  des  lesions  semblables  :  1 
muqueuse  devienl  lisse,  perd  ses  villosites,  les  glandes  s'atrophienj 
tandis  que  du  cote  des  muscles  se  developpe  une  degenerescenc: 
fibro-graisseuse  (Sasaki).  Ce  sont  des  lesions  comparables  a  celles  d 
l'estomac  (Ponfick,  Schuman,  Quincke,  Nothnagel,  Fenwick,  Osier 
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t-il  d'une  atrophie  initiale  du  tube  digestif  dont  dependrait 
arition  du  syndrome  de  l'anemie  pernicieuse  ou  simplement  de 
fications  organiques  dues  a  l'anemie?  La  question  n'est  pas 


em  re  eitfierement  resolue.  En  amont  d'une  stenose  cicatricielle 
ave  ulcus,  Rojas  a  observe  une  atrophie  de  la  muqueuse  sans  conco- 
miince  du  syndrome  anemique.  La  lesion,  a  part  i'hypertrophie  de 
la  usculeuse,  etait  tout  a  fait  comparable  a  celle  qui  a  ete  decrite 
dai  la  maladie  de  Biermer.  De  pareils  faits  plaident  pour  la  non- 
spe iticite  de  l'atrophie  gastro-intestinale  dans  l'anemie  pernicieuse. 
Cel-ci  n'est  d'ailleurs  pas  constante  :  il  arrive  d'ailleurs  frequem- 
met  que,  malgre  une  anemie  grave,  l'intestin  ne  parait  montrer 
d'atres  lesions  que  de  legeres  tumefactions  des  formations  adenoides. 

a  degenerescence  des  muscles  et  des  nerfs  a  encore  ete  observee 
auiur  des  ulceres  tuberculeux,  typhiques,  dans  l'arsenicisme,  la 
metngite,  la  pneumonie,  les  icteres  graves. 

insi  definie,  l'atrophie  intestinale  est  extremement  frequente. 
No  nagel  admet  que  80  p.  100  des  intestins  humains  sont  plus  ou 
mcis  atrophies.  Mais,  dans  l'appreciation  de  pareilles  lesions,  nous 
soipes  obliges  de  faire  des  reserves  serieuses  :  plusieurs  auteurs, 
ach,  Habel  notamment  ont  emis  l'idee  qu'il  s'agissait  la  surtout 
lodifications  cadaveriques  et  qu'en  particulier  les  alterations  epi- 
thelales  apparaissent  surtout  post-mortem.  On  doit  admettre  cepen- 
da|  que  les  irritations  intestinales  de  longue  duree,  les  diverses 
exies  ne  sont  pas  sans  action  sur  l'etat  de  la  muqueuse  et  de  la 
mipulature  de  l'intestin. 

)ans  un  autre  groupe  de  faits,  il  existe  des  alterations  regressives 
intestin  dues  a  revolution  d'une  maladie  nerveuse  ou  musculaire 
pendanle  d'une  inflammation  intestinale. 

1'est  ainsi  que  l'atrophie  de  la  musculature  viscerale  a  ete  cons- 
tats par  Leri  dans  un  cas  d'amyotropliie  a  forme  Aran-Duchenne 
meningo-myelite  vraisemblablement  sypliilitique  :  l'intestin  pre- 
ait  surtout  dans  ses  deux  derniers  metres  des  centaines  de  hernies 
deli  muqueuse  a  travers  la  musculeuse.  A  la  coupe,  on  voyait  dans 
le^zones  herniees  la  muqueuse  venir  en  contact  immediat  avec  la 
use  :  le  pourtour  de  la  hernie  etait  limite  en  partie  par  des  vais- 
seix  formant  brides,  en  partie  par  la  musculeuse  presentant  tous  les 
st|es  de  l'atrophie  telle  qu'elle  a  ete  decrite  au  niveau  des  muscles 
pejpheriques.  Pareille  alteration  explique  jusqu'a  un  certain  point  les 
costipations  opiniatres  ou  les  incontinences  relatives  notees  au 
ccrs  de  la  maladie  d'Aran-Duclienne. 
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LES  ENTERITES  DU  NOURRISSON 

Malgre  les  nombreuses  relations  histologiques  qui  ont  ete  public 
sur  les  ententes  du  nourrisson,  nous  n'avons  pas  encore  de  travau 
complets  sur  la  question.  Les  recherches  sont  en  effet  remplies  i] 
difflcultes  materielies,  et  sou  vent,  d'autre  part,  on  observe  destrouM. 
fonctionnels  importants  que  n'expliquent  pas  nettement  les  lesion 
parfois  minimes  constatees  a  l'autopsie.  L'enlerite  n'est  d'ailleui 
jamais  isolee;  le  foie,  les  poumons,  les  reins,  sont  toujours  plus  i 
moins  touches.  Dans  ces  dernlers  temps,  beaucoup  d'auteurs  se  soi 
attaches  a  suivre  plus  specialement  les  modifications  des  epithelium 
et  glandes  de  la  surface  de  l'intestin,  donnant  a  celles-ci  une  impoi 
tance  predominante.  A  defaut  de  grosses  lesions,  on  a  pense  trouve 
dans  une  cytologic  anormale  le  substratum  des  troubles  enterkfiie 
du  nourrisson. 

Les  alterations  sont  tres  souvent  etendu.es  a  unegrande  portion  d 
l'intestin;  mais  dans  bon  nombre  de  cas,  elles  apparaissent  segm^ii 
taires  et  frappent  avec  une  intensite  extraordinaire  certaines  region 
dont  la  specialisation  physiologique  commence  a  etre  soupconim 
Leur  intensite  est  des  plus  variables,  comme  dans  les  autres  eote- 
rites,  le  degre  des  lesions  est  proportionne  a  la  plus  ou  moins  grand* 
nocivite  de  l'agent  pathogene.  La  classification  la  plus  simple  des  esle 
rites  du  nourrisson  distinguera  les  ententes  suraigues,  aigues,  subai 
gues  et  prolongees.  La  congestion  violente,  les  ecchymoses,  le 
hemorragies  sont  les  points  saillants  de  Yenterite  suraigue. 

Les  anses  intestinales  sont  rouges,  remplies  de  matieres  ponctuee; 
detaches  noires,  ou  d'un  liquide  hemorragique.  La  muqueuse  est  It 
siege  d'une  congestion  diffuse  qui  est  surtout  marquee  au  niveau  ii 
duodenum  et  des  premieres  portions  de  l'intestin  grele.  Histologiqn- - 
ment,  on  trouve  des  manifestations  hemorragiques  et  inflammatoiir? 
celles-ci  pouvant  faire  defaut.  Les  premieres  sont  caracterisees  par  la 
dilatation  des  vaisseaux  et  des  capillaires.  par  les  ruptures  vascu- 
laires,  l'irruption  du  sang  entre  les  fibres  musculaires  ou  entrfi 
glandes,  et  plus  tard  des  depots  hematiques.  Tels  sont  ies  traUa 
essentiels  de  l'afle-ction  decrite  sous  le  nom  d'enterite  hemorrauiqu1 
( Souhet).  L'infection  jouerait  un  role  considerable  dans  sa  production. 
Klebs,  Gartner,  Finkelstein  ont  pu,  par  l'inoculation  des  microbe 
isoles  chez   les   malades,   determiner  d'importantes  hemorra^i^ 
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herich  a  note  une  influence  epidemique  et  contagieuse.  Genera- 
ent  ces  ententes  s'observent  chez  des  enfants  de  une  a  quatre 
serines,  debiies,  souvent  heredo-syphilitiques. 

Dans  ce  groupe  d'enterites,  il  y  aurait  a  distinguer  les  infections 
hnorragipares  et  celles  qui  creent  des  lesions  hemorragiques  uni- 
ment  en  raison  de  leur  virulence  speciale.  Le  melsena  neonatorum 
un  syndrome  justiciable  de  causes  diverses.  Parmi  les  toxi-infec- 
tii[s  en  cause,  Tune  des  plusfrequemment  rencontrees  est  la  syphilis, 
infections  agissent  en  determinant  a  la  surface  de  1'intestin  soit 
exsudation  en  nappe,  soit  des  ulcerations.  Billiard,  Killiet  et 
thez,  Vogel,  Hecker  et  Buhl  ont  decrit  des  erosions  et  ulcerations 
dda  muqueuse  des  nouveau-nes.  Celles-ci  ont  ete  egalement  vues 
un  tres  grand  nombre  d'auteurs.  Landau  en  1874  sontenait  d'une 
fa^n  trop  exclusive  l'origine  ulcereuse  du  melaena  des  nouveau- 
n< 

autopsie,  on  trouve  l'hyperemie  de  tout  ou  partie  de  1'intestin, 
sitout  du  duodenum,  des  ecchymoses,  des  erosions  hemorragiques, 
d(  escarres,  de  l'exulceration,  ou  une  ulceration  profonde,  d'emblee 
ptforante.  Gliniquement,  1'evolution  est  suraigue  puisque  ces  lesions 
set  realisees  dans  les  premieres  vingt-quatre  heures  (Gandy).  Les 
caicteres  histologiques  sont  ceux  de  la  necrose  hemorragique  deja 
deite.  La  toxi-infection  est  souvent  lalente;  qu'elle  soit  maternelle, 
ex  iquant  ainsi  les  lesions  que  Ton  observe  chez  le  fcetus,  qu'elle 
da'  de  la  naissance  ou  qu'elle  soit  posterieure  a  l'accouchement  et 
al< s  transmise  par  la  mere  ou  l'entourage. 

lans  les  formes  aigues  la  muqueuse  est  grisatre.  Parfois  en  cer- 
tais  points,  surtout  au  niveau  des  valvules,  existe  un  petit  pointille 
roi  vif,  et  en  d'autres  endroits  des  placards  erythemateux,  parfois 
mifie  des  ecchymoses  dont  la^  presence  indique  des  formes  de  pas- 
sa*  entre  les  lesions  aigues  et  suraigues.  Superficiellement,  la  mu- 
quase  est  frequemment  recouverte  d'un  exsudat  pseudo-membraneux 


pect;  elle-meme  est  queiquefois  epaissie  et  oedematiee.  On  y  ren- 
,re  souvent  la  tumefaction  des  follicules  clos  et  des  plaques  de 
Br  (entente  folliculaire).  Celles-ci  prennent  queiquefois  des  carac- 
s  congestifs.  Les  plaques  et  les  follicules  peuvent  s'ulcerer.  Mais 
ulcerations  ne  se  forment  pas  necessairement  a  leurs  depens. 
et  et  Barthez  decrivent  une  forme  d'enteritc  ulcereuse  caracterisee 
aulebut  par  la  presence  d'erosions  qui  dans  la  suite  progressent  et 
ennent  des  pertes  de  substances  a  allure  serpigineuse,  dont  Pas- 
rappelle  tout  a  fait  la  description  des  ulcerations  dysenteriques. 
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L'ulceration  perforante  est  beaucoup  plus  rare.  Les  auteurs  pretes 
decrivent  encore  «  une  sorte  d'inflammation  pustuleuse  »  tres  ran M 
qui  dans  leurs  observations  coincidait  toujours  avec  l'administr; on 
de  l'emetique.  Elle  n'est  plus  guere  rencontree  maintenant. 

Suivant  les  cas,  on  observe  la  predominance  des  lesions  eptf. 
liales  ou  folliculaires  (Baginsky);  Les  lesions  interstitielles  sont  cto- 
tantes. 

Ces  differences  d'aspect  ne  sont  pas  en  rapport  avec  une  es  ce 
particuliere  d'agent  pathogene;  elles  sont  reglees  simplement  paka 
virulence  plus  ou  moins  marquee.  D'apres  Marfan,  l'enterite  a  pri- 
minance  epitheliale  repond  aux  gastro-enterites  communes  (gas 
enterites  catarrbales) ;  l'enterite  folliculaire  aux  formes  typhoideM 
dysenteriques.  Les  formes  de  passage  sont  communes. 

L'epithelium  est  plus  ou  moins  altere.  Marfan  et  Bernard  decrrnt 
un  etat  special  de  ses  cellules  qu'ils  designent  sous  le  nom  dW 
mucoide.  lis  l'ont  rencontre  dans  les  enterites  catarrhales  aigue:  u 
chroniques,  legeres  ou  graves,  mais  toujours  plus  marque  dandle 
cholera  infantile.il  consiste  dans  1'appariLion  entre  les  cellules  e 
l'epithelium  de  revetement,  surtout  entre  les  cellules  des  glande:  e 
Lieberkuhn  de  corps  arrondis,  refringents,  d'aspect  vitreux  ou  hy  n 
ressemblant  au  mucus,  mais  en  differant  par  leur  reaction  colon  e 
speciale  (1 ).  On  les  trouve  encore  incluses  dans  les  cellules  glan  • 
laires  ou  libres  dans  la  lumiere  glandulaire. 

Les  globes  refringents  s'accumulent  de  preference  a  rorifice  s 
glandes.  Disseminees  sur  toute  l'etendue  de  1'intestin,  ils  sont  \  s 
nombreux  a  la  lin  de  1'ileon  et  sur  le  colon,  lis  n'existent  pas  dfc 
toutes  les  glandes  :  certaines  d'entre  elles  n'en  contiennent  pas.;5 
manquent  dans  les  glandes  de  Brunner.  D'apres  leurs  reactions  c- 
iniques,ils  paraissent  constitues,  non  par  du  mucus  normal,  mais  | 
une  substance  mucoide  pathologique. 

D'autre  part,  Baginsky  a  signale  la  degenerescence  muqueuse  c 
cellules  de  1'intestin.  Heubner  a  fait  la  meme  constatation,  mais  1 
decrit  en  plus,  surtout  dans  le  cholera  infantile,  une  degenerescen 


(1)  Voici,apros  fixation  par  le  sublime  acetique,  les  differences  tie  coloration  not 
par  les  auteurs,  (Mitre  les  secretions  des  cellules  caliciformes  et  les  globes  refringei 

Cellules  caliciformes.  Globes  refriagc 

Avec  rhemateinc  et  le  carmin  picrique                          violet  rose 

Avec  le  carmin  et  la  metliode  de  Gram                          violet  lilas  clair 

Avec  la  rubine  S  et  le  bleu  Victoria                               bleu  bleu 

Avec  la  safranine  et  le  melange  de  vert-lumiere             bleu  ou  rouge  vinen 

et  de  violet  acide   incolores 
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reuse  des  elements  epitheliaux  caracterisee  par  l'etat  opaque  des 
otoplasmas  et  la  non-colorabilite  des  noyaux.  C'est  surtout  a  la  fin 
l'ileon  que  Ton  rencontre  ces  modifications. 

Avec  ces  lesions  epitheliales.  on  trouve  d'importantes  modifica- 
pns  du  tissu  interstitiel;  elles  sont  caracterisees  par  l'hyperemie  et 
tumefaction  des  endotheliums  vasculaires,  la  diapeclese  leucocy- 
lc  lire  el  la  proliferation  des  elements  fixes.  Dans  certaines  circons- 
inces,  encore  mal  connues,  on  voit  en  assez  grand  nombre  des  eosi- 
r  Iphiles  et  des  plasmazellen.  Les  organes  lymphoi'des  proliferent  :  on 
lonstate  cette  importante  proliferation  des  grands  mononucleates, 
.  Jtte  reaction  macrophagique  si  accentuee  dans  la  dothienenterie 
i  erthienne.  L'hyperplasie  folliculaire  est  surtout  representee  par  la 
ultiplication  des  cellules  rondes  a  noyau  tres  colore  et  a  mince  cou- 
inne  de  protoplasma.  La  reaction  lymphatique  est  quelquefois  tres 
mrquee;  elle  se  complique  de  necrose  dans  les  cas  qui  respondent  au 
Ipe  dysenteriforme. 
Dans  les  ententes  subaigues  et  chroniques,  Tappreciation  des 
ions  est  assez  delicate.  Ces  ententes  evoluent  generalement  avec 
s  poussees  aigues,  et  ce  que  Ton  voit  ce  sont  surtout  les  manifesta- 
3ns  du  processus  aigu  terminal  qui  masquent  les  caracteres  de 
ilteration  chronique. 

Marian  a  insiste  sur  l'augmentation  de  longueur  de  l'intestin.  Uer- 
ins  enfants  dyspeptiques  out  un  abdomen  grosetmeteorise.  L'intestin 
t  en  meme  temps  dislendu  et  allonge.  La  distension  peut  ne  porter 
le  sur  l'intestin  grele;  dans  d'autres  cas,  elle  semble  selocaliser  sur- 
ut  sur  le  gros  intestin.  le  colon  transverse  en  particulier,  le  colon 
cendant  a  un  moindre  degre,  le  colon  descendant  restant  retracte 
esage  et  Augerant). 

Histologiquement,  l'epithelium  presente  des  modifications  tout  a 
it  semblables  a  celles  que  nous  avons  decrites  dans  les  ententes 
gues.  Les  glandes  de  Lieberkiihn  repoussees  par  le  chorion  en- 
imme,  alterees  elles-memes,  se  presentent  comme  des  conduits 
jmplis  de  mucus,  tapisses  en  d'autres  points  par  des  cellules 
treuses,  en  voie  d'abrasion.  Elles  tendent  a  disparaitre.  Lorsque  la 
aladie  a  dure  longtemps,  elles  se  dilatent  en  entonnoir,  s'hypertro- 
tiient  et  envoient  dans  le  chorion  des  culs-de-sac  bourgeonnants 
ont  quelques-uns  subissent  la  transformation  kystique,  se  recouvrent 
ar  places  d'un  epithelium  clair  et  se  remplissent  d'une  masse  refrin- 
ente  provenant  des  produits  de  disintegration  des  elements  epithe- 
aux.  Ces  aspects  signales  par  Baginsky  ont  ete  retrouves  dans  la  moi- 
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tie  des  cas  par  Tugendreich.  Bloch  dans  l'atrophie  infantile  decrit  i  - 
modifications  des  cellules  de  Paneth  consistant  dans  rallongement  \ 
ces  elements   et  la  disparition  des  granulations  caracteristiqu 
Gomme  Tugendreich  nous  n'avons  pas  retrouve  ces  details,  et 
contraire  nous  uvons  note  comme  tres  particuliere  la  persistans  i 
cellules  a  grains  de  Paneth  dont  les  reactions  cytologiques  nous  i 
paru  normales. 

Du  cote  du  chorion,  lorsque  revolution  morbide  a  ete  de  Ions 
duree,  les  elements  lymphatiques  deviennent  rares,  les  follini 
s'appauvrissent;  et  on  voit  apparaitre  des  cellules  fusiformes  et  i 
vaisseaux  neoformes.  Les  plexus  d'Auerbach  degenerent  et  les  fibi 
musculaires  s'atrophient. 

G'est  surtout  l'atrophie  qui  caracterise  la  cachexie  gastro-iulrs 
nale,  Vathrepsie  de  Parrot.  I/intestin  parait  pale,  mince  et  liss 
Quelquefois  on  releve  la  presence  d'une  legere  saillie  des  plaques 
Peyer  et  des  follicules,  de  zones  hyperemiques  et  meme  ecchym 
tiques.  Rilliet  et  Barthez  decrivent  des  alterations  inflammatoires  d 
plaques  et  des  follicules.  Avec  grand  soin,  Parrot  distingue  des  altei 
tions  ulcereuses  et  des  alterations  diphteriques  caracterisees  par  d 
lesions  glandulaires  et  des  phenomenes  congestifs.  Baginsky.  Asht 
Wright,  cites  par  Fede,  insistent  davantage  sur  des  modifications d< 
tructives  des  glandes  et  des  villosites  avec  amoindrissement  des  pan 
gastro-intestinales.  Les  recherches  de  Fede  lui  ont  montre  que  da 
l'atrophie  primitive  infantile  il  y  avait  hypoplasie  des  tuniques,  m; 
pas  d'ulcerations,  dans  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  infiltrati 
de  cellules  rondes,  atropine  des  glandes  et  villosites,  mais  sans  ph 
nomenes  destructifs,  et  sans  diminution  du  nombre  de  ces  elements  (I 

(1)  Au  niveau  de  la  muqueuse  des  nourrissons  atteints  de  gastro-enterite,  Marfan 
L.  Bernard  sign;ilent  la  presence  non  cadaverique  des  microbes,  dans  les  deus.  U< 
des  cas  environ.  Pour  ces  auteurs,  il  n'y  a  pas  de  relation  entre  la  presence 
l'absence  des  luicroorganismes  et  la  forme  anatomique  ou  clinique  dc  la  maladie,  [»as 
relation  non  plus  entre  la  forme  anatomique  et  la  presence  d'especes  microbienoj 
speciales.  On  voit  surtout  des  batonnets  (B.  colij  et  des  cocci,  quelquefois  dans 
mucus  des  especes  qui  restent  superficielles  (streptocoques).  L'envahissement  de  : 
muqueuse  mala^le  e^t  plus  marquee  sur  les  dernieres  portions  do  l'intcstin,  mais  tad 
dis  que  dans  les  segments  superieurs  dominent  les  batonnets,  les  formes  rondes  so 
plus  nombreuses  a  1'ileon  inferieur  et  au  gros  intestin.  Les  microbes  se  trouvent  da 
la  lumiere  des  glandes,  les  espaces  interglandulaires  et  les  follicules  solitaires.  Jam; 
ils  n'envahissent  les  vaisseaux,  jamais  ils  no  depassent  la  musculaire  muqueuse.  LI 
lesions  constatees  ue  sont  pas  en  rapport  avec  la  presence  des  microbes. 

11  semblc,  en  resume,  que  l'envaliissement  de  la  paroi  digestive  par  ceux-ci  soit  T 
fait  pathologique,  mais  un  fait  secondaire  et  non  pas  priniitif.  Cost  uri  •  phenomei 
consequence,  el  non  un  phenomene  cause,  mais  qui  pourra  devenir  l'origine  d'ui 
septicemic 
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DEGENERESCENCE  AMYLOIDE  DE  L  1NTESTIN 


La  de£,renerescence  amyloide  frappe  tres  souvent  1'intestin,  c'est 
, me  Tunc  de  ses  plus  frequentes  localisations.  Elle  peut  s'etendre 
r  lout  l'intestin,  mais  elle  siege  de  preference  sur  Fileon,  se  limitant 
eeptionnellement  au  colon  (Kyber). 

L'intestin  amyloide  est  pale,  d'aspect  anemique,  generalemenl 
I  in. -lie;  il  presente  ass.ez  souvent  des  ulcerations  en  rapport  avec  la 
ggn^rescence  dont  il  est  atteint. 

L'histologie  de  ses  alterations  a  ete  etudiee  par  Virchow,  Fried- 
ch,  Neumann,  Hayem,  Kyber,  a  l'aide  de  reactifs  convenables.  Elle 
i  nitre  leur  localisation  habituelle  sur  les  vaisseaux  :  arterioles  et 
(pillaires,  les  perimysiums  musculaires.  D'abord  muqueuse,  la  dege- 
i^escence  envaliit  la  sous-muqueuse,  la  paroi  tout  entiere  jusqu'a  la 
euse  inclusivement.  Les  vaisseaux,  les  muscles  sont  souvent  pris 
lenient.  La  reaction  est  rarement  positive  sur  les  elements  epithe- 
u\  et  glandulaires,  sur  les  plaques  de  Peyer  :  Hayem  signale  cepen- 
nt  chez  les  enfants  l'atteinte  presque  exclusive  des  follicules  lym- 
atiques. 

Vskanazy,  chez  une  femme  atteinte  de  lesions  viscerales  multiples, 
Irouve  dans  le  jejunum  de  petits  nodules  gros  comme  des  tetes 
pingles,  dissemines  dans  la  musculature  de  l'intestin,  surtout  dans 
ljcouche  annulaire,  et  qui  donnait  la  reaction  amyloide. 

CORPUSCULES  HYALINS  DE  LA  MUQUEUSE  IISTESTINALE 

Thorel  a  insiste  sur  Texistence  possible,  au  niveau  de  repithelium 

du  tissu  interglandulaire,  de  corpuscules  hyalins,  vesiculeux,  irre- 
g.iers,  en  rosette,  en  coeur,  qui,  absents  dans  la  plupart  des  etats 
iirmaux  et  inflammatoires  simples  de  la  muqueuse,  se  rencontrent 

Blquefois  au  voisinage  des  ulceres  hemorragiques  du  duodenum, 
ulceres  tuberculeux,  plus  rarement  des  ulcerations  typhiques,  et 

tout  dans  les  polypes  et  les  adenomes  de  l'intestin. 

lis  ontla  signification  des  corpuscules  fuchsinophiles  de  Russel. 

ENTERITES  MICROBIENNES 

<-e  que  nous  avons  dit  du  role  pathogene  que  les  microbes  peuvent 
rcer  sur  l'intestin  nous  permettra  d'etre  bref  sur  les  varietes 
dnterite  que  chaque  espece  est  capable  de  provoquer. 
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De  nombreuses  bacteries  se  rencontrent  aisement  sur  les  lesio 
enteritiques,  mais  elles  sont  loin  d'etre  toutes  specifiques.  Comnir 
signale  Cornil  a  propos  de  la  pneumo-enterite  du  pore,  les  bactGri 
de  la  maladie  causale  sont  reparties  dans  les  coucbes  profondes 
1'intestin  et  dans  les  ganglions.  Superficiellement,  on  ne  colore  gui 
que  des  saprophytes  vulgaires,  susceptibles  toutefois  de  determin 
des  alterations  secondares.  Dans  un  grand  nombre  d'enterites,  il  n'e 
pas  facile  de  savoir  quel  bacille  ou  quel  coccus  doit  etre  plus  specia 
ment  incrimine.  D'apres  Marfan  et  Bernard,  l'intoxication  arsenica 
cree  des  alterations  intestinales  au  niveau  desquelles  les  microbtf 
sont  d'autant  plus  nombreux  qu'on  s'eloigne  davantage  du  pylore :  i 
les  voit  surtout  au  gros  intestin,  e'est-a-dire  dans  les  regions  oil  m 
malement  ils  abondent. 

On  a  decrit  des  ententes  a  streptocoques  (ententes  infantiles.  ch| 
lera  nostras).  Le  streptocoque  est  d'ailleurs  polymorphe,  et  an 
inflammations  dues  a  ses  formes  normales  il  faut  ajouter  les  enterin 
dues  au  streptococcus  enteritis  d'Escherich,  d'Hirsch  et  Libbmann. 
l'enterocoque  de  Thiercelin.  C'est  ce  dernier  agent  qui  serait  respon 
sable  du  cholera  sec  (Hutinel).  Nobecourt  a  insiste  sur  le  role  de  cer 
taines  symbioses  :  streptocoque  et  coli-bacille  dans  le  developpemt  i 
des  gastro-enterites  des  nourrissons.  , 

Les  streptocoques  auraient  une  predilection  pour  le  tissu  adenoi'l 
(Eschericb,  Baginsky).  On  les  trouve  dans  le  mucus,  dans  les  lesion 
muqueuses,  autour  des  glancles,  jusque  dans  les  lympbatiques  de  I 
sous-sereuse  (lNobecourt). 

Le  pneumocoque  intervient  certainement  dans  un  grand  nombr 
de  cas.  II  cree  des  ententes  par  septicemic  et  non  pas  par  conUf 
direct  des  produits  digestifs  qu'il  a  contamines  avec  la  paroi  intesti 
nale.  Gependant,  les  recberches  recentes  de  Calmette,  Grysez,  Van- 
tenberghee  regarclent  1'intestin  comme  la  porte  d'entree  de  Pinfeclioi 
pneumococcique.  L'enterite  pneumonique  est  une  entero-colite  cron- 
pale  (Marchiafava,  Galliard),  ecchymotique  ( Wechselbaum) ;  eile  pen! 
etre  encore  folliculaire.  Experimentalement,  Foa  et  Uffreduzzi  onl 
trouve,  apres  inoculation  au  lapin,  de  nombreux  pneumocoques  dans 
les  tuniques  intestinales. 

Le  B.  pyocyanique  serait  capable  de  determiner  une  entente  folli- 
culaire (Karlinski),  une  colite  dysenteriforme  (Maggiovai.  Charrin. 
avec  ce  microorganisme,  a  provoque  chez  1'animal  des  ulcerations  el 
des  ecchymoses. 

II  parait  inutile  de  continuer  ces  citations,  qui  ne  permetWnl 


ENTER1TES  SON  SPECIFIQUES  577 

amine  conclusion  certaine  et  qui  n'autorisent  pas  a  conclure  cle 
1  spect  d'une  lesion  a  la  nature  de  l'agent  infectant. 

PNEUMATOSE  INTESTINALE 

(Kystes  gazeux  de  l'intestin,  pneumatose  intestinale  kystique,  emphy- 
sine  interstitiel  des  sous-muqueuse  et  sous-sereuse).  Cette  curieuse  affec- 
t:n,  decrite  pour  la  premiere  fois  en  1754  par  Duvernoy,  a  fait  l'objet  de 
n moires  de  Dupraz,  de  Vladimir  de  Holstein,  de  Vallas  et  Pinatelle,  Stori. 
Ee  a  ete  observee  par  Chiari,  Marchiafava,  Zweifel,  Jaboulay.  Des  kystes 
g:eux  analogues  ont  ete  signales  au  vagin  par  Lindenthal,  a  l'estomac,  a 
l;^essie  par  Eisenlohr  et  Camargo.  Cette  maladie  est  comparable  a  la  pneu- 
ntose  kystique  du  pore  (Mayer,  Roth). 

Elle  a  une  histoire  clinique  :  elle  s'accompagne  d'accidents  d'occlu- 
sn  et  determine  quelquefois  l'apparition  de  signes  objectifs  qui 
rjrelent  l'existence  de  tumeurs  circonscrites,  elastiques,  sonores  a  la 
fi-cussion.  Chez  rhomme  on  trouve  surtout,  sous  la  sereuse  perito- 
nale,  une  serie  de  kystes  gros  comme  une  tete  d'epingle,  une  noix, 
qelquefois  tres  volumineux.  lis  sont  souvent  disposes  en  grappe. 
[rsqu'on  les  pique,  il  en  sort  un  gaz  sans  odeur,  mais  inflammable. 

Leurs  parois  tres  minces  sont  constitutes  par  un  feutrage  de  fibres 
enjonctives.  Dans  un  cas  examine  par  Renaut,  l'endothelium  faisait 
(faut,  mais  il  a  ete  signale  par  quelques  observateurs.  Les  kystes 
rmbreux,  serres  les  uns  contre  les  autres,  sont  a  peu  pres  avascu- 
lres.  Les  kystes  isoles  ont  a  leur  base  un  cercle  inflammatoire  avec 
(  nombreux  et  fins  capillaires  neoformes.  On  a  trouve  autour  des 
\Jsseaux  des  nodules  inflammatoires  et  raerae  des  cellules  geantes. 
1  existerait  au  voisinage  d'importantes  dilatations  lymphatiques.  La 
i|.iqueuse,  la  musculeuse  sont  intactes.  Lindenthal  y  a  trouve  des 
ncrocoques  anaerobies,  Dupraz  des  aerobies  facultatifs  donnant 
lissance  a  de  1'emphyseme  sous-cutane  apres  inoculation  sous  les 
Ijguments.  D'apres  Dupraz,  il  s'agirait  de  lymphangites  a  microbes 
i zogenes. 

LES  ENTERITES  TOXIQUES 

Les  liquides  hautement  corrosifs,  les  acides  et  les  alcalis  concen- 
ts epuisent  generaleme-nt  leur  action  sur  les  voies  digestives  supe- 
liures.  On  a  vu  cependant  des  cas  d'enterite  par  la  soude  caustique, 
<  s  c61ites  destructives  dues  a  radministration  de  lavements  tenant 
'  suspension  des  medicaments  a  doses  concentrees.  II  n'est  pas 
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exceptionnel  d'observer  des  ententes  dues  a  des  empoisonnemenU 
souvent  criminels  (arsenicisme)  ou  a  des  intoxications  profession- 
nelles  (hydrargyrisme,  saturnisme,  phosphorisme).  En  d'autres  pages, 
nous  avons  decrit  les  ententes  provoquees  par  les  intoxications  ali- 
mentaires. 

Les  principes  miner  aux  peuvent  agir  sur  Fintestin  par  contacl 
direct,  et  les  lesions  intestinales  font  alors  suite  aux  alterations  de 
Foesophage  et  de  l'estomac.  Mais,  meme  dans  ce  cas,  les  poisons) 
passent  dans  la  circulation  generale,  se  fixent  dans  les  tissus  on  \ 
tendent  a  s'eliminer  par  les  reins,  le  foie  et  le  tube  digestif.  Celui-ci. 
ainsi  que  le  montre  Fexemple  de  Furemie  gastro-intestinale,  est  la 
yoie  vicariante  des  reins.  Le  toxique  s'elimine  surtout  par  le  gros 
intestin,  la  region  ileo-ca>cale  et  les  dernieres  portions  de  l'intestin 
grele,  en  y  creant  des  lesions  d'intensite  variant  du  catarrhe  simple  a 
la  necrose  hemorragique.  Ces  ententes  toxiques  obeissent  done  aux 
lois  generates  que  nous  avons  developpees  en  tete  de  ce  chapitre. 

Dans  le  cas  d'empoisonnement  massif  par  le  plomb,  tel  que  le 
realise  Fexperimentation  avec  des  doses  massives,  presque  tons  les 
phenomenes  se  passent  dans  le  tube  digestif,  et  les  lesions  soul 
presque  exclusivement  mecaniques.  Les  alterations  dependent  de  la 
dose  et  de  la  plus  ou  moins  grande  solubilite  du  poison  ingere.  Si  le 
poison  est  soluble  par  nature,  contrairement  a  ce  que  Fon  observe 
dans  Fintoxication  chronique,  la  diarrhee  est  frequente,  et  les  selles 
abondantes  prennent  une  coloration  noire  due  au  sulfure  de  ploinli. 
On  voit  dans  l'intestin  des  placards  congestifs,  des  ecchymoses  et 
des  erosions. 

Tanquerel  des  Planches,  Andral,  Kusmaul  et  Meyer,  VaullegeaH. 
Pitt  et  Piuge,  cites  par  G.  Meillere,  ont  signale  des  lesions  inflamma- 
toires  dans  Fintoxication  chronique  par  le  plomb.  Ces  auleurs  ont 
constate  une  inflammation  catarrhale  de  l'intestin,  une  degenerescence 
graisseuse  des  muscles  et  des  organes  lymphoides,  de  la  tumefaction 
des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer.  Kusmaul  et  Meyer  out 
encore  decrit  Finduration  des  tuniques  arterielles  du  tissu  sous- 
muqueux;  Tanquerel,  Segond,  Finduration  des  ganglions  sympa- 
thiques,  faits  qui,  joints  au  spasme  generalise  du  systeme  arteriel, 
expliqueraient  Fanemie  et  Fetat  de  seeheresse  de  l'intestin.  Les  ; 
glandes,  les  muscles  d'abord  hypertrophies  s'atrophient  secondaire- 
ment  et  perdent  leur  fo action  physiologique.  II  en  est  de  meme  poor 
Festomac,  et  vraisemblablement  aussi  pour  les  autres  glandes  diges- 
tives; ainsi  se  cree  la  dyspepsie  saturnine. 
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Les  experimentateurs  (Maier,  Goen  et  d'Ajutolo...),  en  se  servant 
didoses  faibles  longtemps  repetees,  notent  la  production  d'ecchy- 
;es,  la  tumefaction  trouble  et  les  figures  de  mitose  de  l'6pif helium 
stinal,  des  infiltrations  hemorragiques,  des  dilatations  arterielles 
sque  anevrysmatiques,  des  ruptures,  des  stases  vasculaires,  puis  la 
liferation  conjonctive. 

Enfin,  on  a  constate  chez  les  saturnins  chroniques  la  coexistence 
exceptionnelle  d'ulcere  simple  du  duodenum  pouvant  se  perforer. 
M  s  ces  sujets  ont  en  meme  temps  des  lesions  renales  importantes, 
dq'anemie,  des  accidents  nerveux,  et  1'ulcere  n'est  peut-etre  du  qu'a 
in  serie  de  causes  secondaires. 
L'enterite  a  des  degres  divers  fait  partie  du  tableau  de  Ylajdrargy- 
u.  Quelle  que  soit  la  voie  de  penetration  du  poison,  ingestion, 
ctions  sous-cutanees,  absorption  par  une  muqueuse  soumise  a  des 
ges  d'une  solution  concentree,  on  trouve  des  lesions  du  tube 
ro-intestinal,  dont  la  muqueuse  est  une  des  voies  actives  d'elimi- 
on  du  poison.  G'est  generalement  le  gros  intestin  qui  est  interesse. 
que  le  poison  {sublime)  a  ete  pris  par  la  bouche,  on  constate  sou- 
vet  des  alterations  du  duodenum  dont  la  muqueuse  ramollie,  et  tres 
mentee  de  volume,  presente  des  plaques  de  necrose,  des  ecchy- 
es  et  secondairement  une  reaction  inflammatoire  intense  avec  une 
vi<ente  hyperemie.  Dans  ce  cas  il  est  possible  de  rencontrer  des 
lifications  importantes  du  gros  intestin.  On  les  trouve  egalement 
s  l'hydrargyrisme  de  quelque  duree.  11  s'agit  alors  d'une  colite 
nteriforme  ulcereuse  et  pseudo-membraneuse,  en  tout  comparable 
dysenterie  la  plus  typique  (Virchow).  Letulle  signale  une  disposi- 
tic  caracteristique ;  les  escarres  et  les  ulcerations  se  localisent  au 
met  des  plicatures  formees  par  la  muqueuse  tumefiee  a  Tinterieur 
anal  intestinal  contracture, 
pperimentalement  par  les  frictions  mercurielles,  les  injections 
sol-cutanees  de  sublime,  de  glycocollate  de  mercure,  de  peptonate 
depiercure,  Overbeck,  Salkowski,  Heilborn,  von  Mering,  Gharrin  et 
Rcpr,  Pilliet  et  Gattielineau,  obtiennent  des  foyers  necrotiques,  des 
rations,  des  escarres  noiratres,  de  petitesecchymoses,  desinfarctus 
orragiques,  des  degenerescences  epitheliales  de  la  muqueuse 
lenale,  csecale,  colique. 

chall,  qui  a  etudie  plusieurs  cas  d'empoisonnement  par  les 
tiques,  signale  des  necroses  muqueuses  et  sous-muqueuses,  du 
duienum  et  de  Tintestin  dans  l'intoxication  par  le  phenol  et  le  lysol. 
Lajessive  de  soude  a  pu  determiner  le  gonflement  de  la  muqueuse, 
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des  alterations  degeneratives  de  Tepithelium,  des  tromboses  vase 
laires,  et  des  amas  leucocytaires  dans  le  duodenum.  Quant  a  Yarseni 
son  action  nocive  provoque  l'apparition  de  depots  cons titues  pare 
mucus,  des  cellules  desquamees  et  des  cellules  rondes,  de  1'hyperi 
mie  des  villosites,  de  la  tumefaction  des  follicules,  secondairemei 
des  necroses  bacteriennes  ou  meme  une  entente  pseudo-membr 
neuse  (Pistorius). 

G.  Brouardel  signale  chez  les  animaux  empoisonnes  par  l'arsenl 
des  taches  congestives  et  des  plaques  noiratres  localisees  surtout  a 
fin  de  l'ileon. 

Dans  un  cas  d'intoxication  bismuthee  due  a  l'injection  d'uirepal 
de  bismuth  dans  un  foyer  d'osteomylite,  nous  avons  constate  a  cdl 
d'une  stomatite  gangreneuse  une  colite  folliculaire  hemorragique.  avi 
sphacele  superficiel  etendu  a  tout  1'intestin,  tandis  que  I'intestin  grel 
etait  absolument  intact. 

Le  phosphorisme  determine  egalement  des  suffusions  hemorra 
giques,  de  la  psorenterie,  des  erosions  et  meme  une  degeneresci'iu 
graisseuse  des  muscles  de  I'intestin.  L'intoxication  cuprique,  manga 
nique,  le  stannisme  ont  bien  des  traits  communs  avec  le  saturnismi 

La  plus  commune  des  intoxications  par  les  principes  organiquu. 
est  X intoxication  alcoolique.  Celle-ci  altere  davantage  l'estomac  qn 
I'intestin.  Dans  les  cas  aigus,  on  trouve  dans  tous  les  organes,  Tin. 
testin  compris,  une  hyperemie  diffuse  sans  caracteres  speciau) 
L'alcoolisme  chronique  determine  du  cote  clu  duodenum,  moins  fri 
quemment  il  est  vrai,  des  lesions  comparables  a  celles  de  l'estomac, 
epaississement  de  la  muqueuse,  alterations  catarrhales,  pigmentation | 
en  plaques  ou  en  trainees,  degenerescence  granulo-graisseuse  de 
glandes  de  Brunner,  polyadenomes,  erosions  hemorragiques,  plaque 
cicatricielles.  L'intestin  grele  est  lui-meme  pigmente,  mais  il  sembl 
moins  atteint  que  le  caecum  dont  la  muqueuse  se  charge  de  pigment- 
Au  niveau  de  ces  organes,  il  se  produit  une  serie  de  poussees  congesl 
tives  d'origine  toxique  aboutissant  a  la  coarctation  du  tube  intestinal 
On  a  beaucoup  insiste  sur  la  pyleplilebite  radiculaire  alcoolique  qi 
expliquerait,  pour  certains  auteurs,  l'apparition  de  l'ascite  au  com 
des  hepatites  alcooliques  chroniques.  L'alcool  cree  encore  des  sclei 
roses  elastiques  parfois  tres  accentuees. 

Experimentalement,  en  injectant  au  cobaye  de  l'alcool  par  la  voi 
sanguine,  Peron  a  constate  la  congestion  de  la  fin  de  l'ileon  et  di 
cascum,  et  meme  la  production  de  plaques  de  sphacele,  de  perforatioi 
au  niveau  du  caecum. 
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I  cantharidine  (Aufrecht),  les  alcaloides  vegetaux  (Pouchet)  sont 
sus  sptibles  de  creer  des  lesions  analogues.  II  en  est  de  meme  pour 
d'aires  poisons. 

ins  tous  les  cas,  qu'il  s'agisse  de  toxiques  mineraux  ou  orga- 
niqi  s,  il  est  tres  remarquable  de  noter  que  les  ententes  ainsi  pro- 
dui  s  sont  tres  comparables  dans  la  forme  de  leurs  lesions  et  dans  la 
lodsation  de  celles-ci.  Presque  tous  les  auteurs  ont  note,  soit  a  l'au- 
topib  des  malades,  soit  chez  les  animaux  en  experience,  la  predomi- 
nate des  alterations  au  niveau  du  duodenum,  du  caecum  et  du  gros 
int(|tin,  cornme  si  ces  organes  etaient  l'une  des  voies  principales 
d'elnination  des  poisons  en  circulation  dans  le  sang. 


PSEUDO-TUMEURS  INFLAMMATOIRES  DE  L  INTESTIN 

e  nombreuses  publications  chirurgicales  ont  appele  l'attention 
suijles  pseudo-tumeurs  inflammatoires  de  l'intestin.  Nous  ne  faisons 
pasallusion  ici  a  ces  typhlites  tuberculeuses  hypertrophiques  qui  au 
del  t  avaient  ete  decrites  comme  des  sarcomes  ou  des  lymphade- 
noses, mais  a  des  productions  inflammatoires  exuberantes  apparais- 
sar  chez  des  sujets  qui  ne  sont  ni  cancereux,  ni  syphilitiques,  ni 
tutjrculeux.  Elles  determinent  cliniquement  les  memes  symptomes 
quiie  cancer;  anatomiqueme^t  des  difficultes  diagnostiques  de  meme 
orce  persistent.  Les  caracteres  de  la  lesion  pourront  faire  admettre 
la  pssibilite  d'une  inflammation  simple  :  dans  le  cancer,  il  n'y  a  pas 
cet!  fusion  intime  des  parties  qui  sont  noyees  dans  un  tissu  d'aspect 
grittre  tres  epais  (Routier),  le  territoire  enflamme  est  plus  etendu  que 
le  tpritoire  cancerise.  La  coupe  montre  une  infiltration  massive  de 
tous  les  tuniques  par  un  tissu  lardace,  resistant  (Seron).  La  masse 
ref  lie  la  paroi  muqueuse  sans  y  produire  de  fongosites  ni  d'ulcera- 
tio 
On 
ter 


qui,  lorsqu'elles  existent,  sont  purement  mecaniques  (Le  Dentu, 
redanne);  il  y  a  une  peritonite  chronique  de  voisinage;  le  mesen- 
est  epaissi,  les  ganglions  chroniquement  enflammes. 
I  est  assez  curieux  de  noter  que  ces  neoplasies  sont  localisees 
su6ut  au  niveau  du  caecum.  Sur  les  45  observations  reunies  par 
Se  n,  il  s'agit,  dans  plus  de  la  moitie  des  cas,  de  lesions  occupant  le 
caejim  ou  la  region  ileo-caecale ;  viennent  apres  par  ordre  de  fre- 
qmce,  le  colon  ascendant,  l'intestin  grele,  l'appendice.  L'anse 
sigaoide  est  aussi  tres  souvent  le  centre  de  pareilles  lesions.  Celles-ci 
se  ieveloppent  autour  de  l'intestin,  et  procedent  de  perityphlites, 
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pericolites,  perisigmoidites,  ou  dans  la  paroi  meme  de  l'organe,  to 
en  respectaut  la  muqueuse  qui  est  plissee,  epaissie,  mais  aiseiih 
reconnaissable.  Leur  point  de  depart  est  la  sereuse  peritoneale,  ui 
infection  de  voisinage,  line  peri-annexite  par  exemple,  un  traumatisn 
de  la  paroi,  un  diverticuie  enflamme  de  l'intestin.  une  inflammatic 
developpee  au  niveau  d'tin  corps  etranger,  une  soie  reliquat  d'urj 
operation  anterieure  d'appendicite  aigue  (Schwartz),  une  arete  $ 
poisson  (Beach),  des  pepins  de  fruits,  une  peritonite  localisee. 

Dans  tous  les  cas,  il  s'agit  de  reactions  inflammatoires  du  tiss ' 
conjonctivo-vasculaire,  sans  lesion  specifique,  occupant  la  sereuse,  li 
sous-sereuse,  atteignant  la  musculeuse  voisine,  ou  primitivemer j 
localisees  dans  la  sous-muqueuse.  La  muqueuse  est  saine,  lamuscm 
laire  muqueuse  inlacte ;  quelquefois  cependant,  on  note  l'infiltratiol 
du  chorion,  un  developpement  anormal  et  la  dilatation  des  glani.lt ■ 
(Gornil).  Quel  que  soit  le  point  altere,  la  lesion  est  caracterisee  par  un 
infiltration  de  cellules  rondes,  des  amas  de  polynucleaires,  parfoisde 
abces,  un  tissu  conjonctif  neoforme  a  tous  les  stades  de  son  evolution 
des  lames  fibreuses,  des  amas  de  graisse,  des  neo-vaisseaux.  II  y  ade 
phlebites  et  des  arteriolites ;  bret,  on  ne  voit  guere  que  des  alteration 
d'ordre  inflammatoire.  , 

G'est  a  de  pareilles  alterations  que  s'appliquent  les  theories  d 
Poncet,  Patel  et  Berard  sur  un  type  de  lesions  tuberculeuses  «  inflam 
matoires  »  qui  seraient  clues  aux  toxines  du  bacille  de  Koch. 

ENTliRO-COLITE  MUCO-MEMBRANEUSE 

L'entero-colite  muco-membraneuse  a  recu  des  designations  tre: 
nombreuses  variant  avec  les  idees  que  les  auteurs  se  sont  faites  de  >; 
pathogenic  G'est  l'enterite  mucino-membraneuse  de  G.  See,  l'enteriti 
glaireuse  de  Nonat,  l'enterite  interstitielle  de  Wannebroucq,  la  coliU 
seche  ou  colite  chrouique  de  Potain,  I'entero-typhlo-colite  muco-mem- 
braneuse  de  Dieulafoy.  Certains  auteurs  y  voient  une  nevrose.  Vann 
la  decrit  comme  une  myo-angio-nevrose  intestinale,  G.  Lyon  comim 
une  entero-nevrose  intestinale.  Pour  Soupault  c'est  une  colosucorrhee. 
pour  Le  Gendre  une  colopathie  muco»membraneuse.  iNothnagei  dis- 
tingue la  coiique  muqueuse  et  l'enterite  muco-membraneuse. 

L'analomie  pathologique  de  cette  affection  est  peu.  precise  en 
raison  de  la  difficulte  que  Ton  a  de  se  procurer  des  documents  pro- 
bants.  La  muco-membrane  caracteristique  est  plus  etudiee. 
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Nous  avons  deja  insiste  sur  l'origine,  la  destinee 
ucus  intestinal.  L'elimination  des  selles  ^ 
t  accompagnee  du  rejet  de  gl  aires  et 
!  membranes.  Les  membranes  sont 
ppliquees  sur  les  selles,  ou  deposent 
ns  le  flux  diarrheique.  Elles  ont  1'as- 
ct  du  vermicelle,  de   lambeaux  de 
^nia;  quelques-unes,  iongues  de  15, 
centimetres,  1  metre,  reproduisent  en 
us  etroit  le  moule  de  l'intestin* 
Leur  structure  est  bien  connue  de- 
uis  les  recherches  de  Laboulbene,  Sire- 
y,  Krysinski,  Edwards,  Kitawaga,  Sven, 
kerlund,  et  surtout  de  Nattan-Larrier, 
ceper  et  Esmonet  dont  nous  suivrons 
lus  particulierement  la  description. 
La  membrane  recueillie  dans  1'eau 
hysiologique  sera  lixee  dans  i'alcool, 
lcluse  dans  la  celloidine  et  coloree  par 
s  procedes  ordinaires,  mais  plus  par- 
culierement  par  le  reactif  de  Hover. 

A  un  faible  grossissement,  elle  pa- 
it  constitute  par  des  lames  d'une 
ibstance  fibrillaire  qui  interceptent  des 
lements  cellulaires;  au  centre,  la  mem- 
rane  contient  des  residus  intestinaux, 
es  cristaux,  des  fibres  musculaires  alte-  fflliPf'' 
3es,  des  amas  microbiens.  A  un  grossis-  IMnl 
ement  plus  fort,  on  voit  que  les  strates 
luqueuses  sont  composees  les  unes 
ji'une  substance  homogene,  hyaline,  les 
utres  d'une  substance  fibrillaire.  Les 
remieres  sont  pauvres  en  cellules 
couche  mucineuse  d'Esmonet  et  Nattan- 
.arrier),  les  autres  sont  lisses  ou  reve- 
ues  excentriquement  de  cellules  dispo- 
ses en  palissades,  et  interceptent  entre 
eurs  mailles  de  nombreuses  cellules 
couche  muco-epitheliale).  Krysinski  a 
lote  dans  la  muco-membrane,  la  presence  d'hematies  et  de  eelMes 
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arrondies,  granuleuses  en  nombre  variable.  Parmi  les  especes 
leucocytaires  qui  y  sont  incluses,  Dominici,  L.-G.  Simon  et  Stas- 
sano  signalent  des  eosinophiles,  Tremolieres  des  neutrophiles.  Lea 
microbes  sont  toujours  extremement  nombre ux.  On  trouve  encore 
dans  l'exsudat,  des  cristaux,  exceptionnellement  de  la  cholesterine 
(Polain),  des  matieres  minerales  qui,  agglomerees,  constituent  la 
lithiase  intestinale  (Dieulafoy). 

Le  mucus  concrete  differe  du  mucus  ordinaire  et  m£me  du  mucus 
precipite  en  ce  qu'il  est  insoluble,  meme  dans  l'eau  de  chaux  (Roger). 
II  doit  ses  proprietes  a  Taction  d'un  produit  cellulaire,  la  mucinasi 
(Roger).  La  ou  gisent  de  nombreux  elements  cellulaires,  cellules  epi- 
theliales  ou  leucocytes,  le  mucus  se  concrete;  il  n'y  a  pas  de  coagula- 
tion aux  points  ou  les  cellules  desquamees  sont  rares  ou  absentes 
(Lceper  et  Esmonet). 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  muco-membrane  est  essentiellement  compose! 
de  mucus;  dans  l'entero-nevrose,  la  fibrine  est  absente,  toutefois  les 
infections  concomitantes  compliquent  frequeuiment  ces  alterations. 

Les  resultats  fournis  par  l'autopsie  sont  variables  :  Wannebroucq  j 
a  trouve  des  alterations  tres  profondes  des  differentes  couches  de  I'in- 
testin.  II  signale  des  lesions  atrophiques  ou  au  contraire  une  infiltra-  fi 
tion  lardacee  du  tissu  cellulaire,  des  ulcerations,  de  la  sclerose,  du 
retrecissement  de  l'organe.  Laboulbene  insiste  sur  l'aspect  hypertro- 
phique  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse.  Potain  decrit  dans 
certains  cas,  autour  du  colon  ascendant,  une  gangue  sclereuse,  indice 
d'une  reaction  peritoneale.  D'apres  Lereboullet,  les  ulcerations  de  la 
muqueuse  peuvent  etre  Torigine  d'une  inflammation  interstitieUe  mar- 
quant  une  phase  speciale  du  processus  anatomique.  Mais  les  lesions 
sont  generalement  superlicielles  et  portent  surtout  sur  la  muqueuse 
et  le  chorion ;  elles  nc  se  localisent  pas  seulement  sur  le  gros  intestin : 
elles  envahissent  aussi  l'intestin  grele.  L'epithelium  est  revetu  d'une 
couche  de  mucus  dont  la  substance  penetre  dans  les  glandes  dilatees : 
parfois  la  muqueuse  est  parsemee  de  petites  vesicules  remplies  de 
liquide  clair  (Abercrombie)  ou  d'une  veritable  eruption  papuleuse 
(Wright).  II  y  a  davantage  de  cellules  a  mucus,  au  colon  et  a  I'ileon. 
Remarquons,  en  passant,  que  meme  a  l'etat  normal,  les  cellules  muci- 
pares  du  colon  sont  extremement  nombreuses.  Entre  les  glandes,  l'epi- 
thelium  est  souvent  desquame  ou  aminci,  reduit  meme  par  endroits 
a  un  tissu  anhiste  contenant  quelques  debris  nucleaires  (Marullazi. 
Max  Rolhmann,  Jagic,  Marullaz,  Tremolieres  signalent  l'infiltration  du 
chorion  par  de  nombreuses  cellules  rondes.  Tremolieres  insiste  sur  la 
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isepe  dans  le  derme  de  nombreuses  varietes  cellulaires,  polynu- 
lire  neutrophils  en  voie  de  degenerescence,  beaucoup  s'eliminant 
I  l!3itbelium  de  la  cavite  intestinale,  eosinophils,  mastzellen  et, 
nslleon,  des  cellules  speciales,  granuleuses,  decrites  parHeidenhain 
mn  des  macrophages,  et  par  Nicolas  comme  des  cellules  secretantes. 
lelcjefois  il  y  a  de  la  vascularitc,  de  petites  hemorragies.  Celles-ci 
nt 
a/hi 
Di 
le  < 
de 
L' 
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irfois  tres  notables  (Wannebroucq,  Guyot,  Siredey,  G.  Lyon, 
i,  Triboulet,  Rabutot). 

ote  de  l'intestin  grele,  au  niveau  de  1'ileon,  on  a  trouve  l'atro- 
s  villosites,  la  proliferation  des  cellules  muqueuses,  l'infiltration 
ne,  l'hypertrophie  des  amas  lymphoi'des  (Marullaz). 
ipendice  est  quelquefois  interesse.  Dans  le  cas  de  Tremolieres, 
pes,  etudiees  par  Letulle,  montraient  Tagrandissement  de  la 
/itel'atrophie  generale  de  la  muqueuse,  la  disparition  a  peu  pres 


il  p 


te  des  cryptes  de  Lieberkiihn.  L'epithelium  absent  en  certains 
irols  etait  en  d'autres  le  siege  d'une  hypergenese  muqueuse 
dele. 


Le 


Ei 


autres  tuniques  sont  saines  ou  peu  alterees  (presence  de  cel- 


es  Indes). 


resume,  dans  l'entero-colite  muco-membraneuse,  le  micros- 


>e  ]|ontre  des  lesions  superficielles  consistant  en  une  augmentation 
e  du  nombre  des  cellules  mucipares  et  un  infiltrat  lymphatique 
ion.  L'afflux  dans  le  derme  de  polynucleaires  neutrophiles  est 
1  :  dans  le  cas  qu'il  a  etudie,  Tremolieres  l'attribue  a  l'existence 
ernie  etranglee. 

r  juger  de  la  valeur  des  alterations,  constatees  par  les  auteurs, 
iteressant  de  les  comparer,  comme  l'a  fait  Tremolieres,  aux 
obtenues  experimentalement.  Chez  l'homme,  il  y  a  de  l'hyper- 
m  muqueuse  d'une  part,  et  d'autre  part  des  lesions  intlamma- 
[epresentees  dans  le  chorion  par  un  infiltrat  leucocytaire  plus 
mms  abondant.  Les  erosions  de  la  muqueuse,  l'infection  secon- 
re  ji  s'explique  facilement  par  la  presence  normale  d'une  grande 
nts  de  microbes  au  niveau  de  l'intestin,  l'existence  d'une  affection 
rteeintercurrente,  faussent  evidemmentles  resultats  histologiques 
par  l'examen  d'un  cas  d'enterite  muco-membraneuse.  Chez 
I,  le  lapin,  Tremolieres  a  provoque  des  entero-colites  de  diverses 
;  toxique,  toxi-infectieuse,  nerveuse;  il  a  vu  que  dans  lesente- 
irveuses,  raugmentation  des  cellules  mucipares  est  l'unique 
et  que  cette  reaction  se  localise  particulierement  au  niveau  du 
dans  les  ententes  toxi-infectieuses  l'liypergenese  muqueuse  est 
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surtout  evidente  sur  Fappendice  et  Fileon.  et  bien  que  dans  ce  ca^et 
auteur  n'ait  pas  note  des  reactions  inflammatoires  appreciable, 
trairement  aux  constatations  faites  par  Courmont,  Doyon  et  Ptij 
dans  l'intoxication  diphterique  experimentale,  il  note  cependanl  i„ 
legere  reaction  eosinophilique  et  macrophagique  du  chorion  de 
testin  grele. 
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LESIONS  DE  L  INTESTIN  DANS  LA  FIEVHE  TYPHOIDE 


La  fievre  typhoide,  ecrivaient  Gornil  et  Ranvier  en  1881,  es-  n 
maladie  totius  substantia*  comme  toute  maladieinfectieuse  febrile, 
dont  les  lesions  principales  siegent  a  Fintestin. 

Bretonneau,  decrivant  la  dothienenterie  ou  dothienentei itff 
fixait  le  siege  presque  exclusif  dans  les  glandes  de  Peyer  et  de  Broi  • 
et  Petit  et  Serres  en  1813  tiraient  du  chaos  des  fievres  la  fievre  en 
mesenterique,  en  se  basantuniquement  sur  les  caracteres  anatomies 
de  la  maladie.  Pour  Louis,  la  seule  alteration  constante  de  la  )  ■ 
typhoide  est  celle  des  plaques  elliptiques  de  Fintestin  grele,  a  laq  Ul 
on  pourrait  ajouter  Fadenite  mesenterique  :  «  elle  est  inseparab  k 
Fexistence  de  FafTection  qui  nous  occupe,  comme  en  formant  le  ■  ar- 
tere  anatomique  ».  Mais  Louis  cite  lui-meme  une  observation  ou  tjffl 
vement,  au  cinquante-deuxieme  jour  de  la  maladie.  on  ne  put  reli 
Fautopsie  aucune  trace  de  lesion  specifique.  Les  recherches  bacpj 
logiques  modernes  (Courmont,  Besancon  et  Philibert,  VVidal  efiU 
mierre),  en  montrant  le  caractere  essentiellement  septicemiqn  de 
Finfection,  ont  permis  d'admettre  Fexistence  delievres  lyphoides.  i  la- 
dies generates,  sans  localisation  particuliere  ou  exteriorisees  pa 
manifestations  extra-intestinales.  L'infection  eberthienne  apj-aii 
comme  une  infection  generale  avec  ou  sans  localisations  second  re? 
sur  Fintestin  (Besancon  et  Philibert). 

II  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  le  bacille  d'Eberth  provoque  & 
une  sorte  de  predilection  des  reactions  du  tissu  lymphatique  etqii^ 
lesions  de  la  tunique  adenoide  du  tube  digestif  avec  ses  carac'es 
speciaux  restent  les  plusimportantes  et  les  plus  constantes  de  la  m 
die  dans  ses  formes  habituelles. 
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L'ileon  est  le  siege  principal  des  manifestations  typhoidiques,  sur- 
dans  son  dernier  segment,  la  oil  les  plaques  de  Peyersont  le  plus 
>loppees  :  le  gros  intestin  est  moins  atteint.  Les  cas  ou  seules 
tent  des  alterations  de  cet  organe  (coleo-typhus)  sont  excep- 
nels. 

Je  qu'il  y  a  de  plus  apparent,  c'est  la  tumefaction  des  follicules 
ines  et  des  follicules  isoles  ;  mais  il  y  a  plus  :  dans  la  fievre  typhoide 
ieut  decrire  quatre  etats  successifs  de  la  lesion  intestinale  :  l'etat 
rrhal  de  lamuqueuse,  le  gonflementet  ('infiltration  des  plaques  de 
jr,  l'ulceration  typhique  et  I'elimination  des  escarres,  la  reparation 
lesions. 


0  Etat  catarrhal.  —  II  repond  aux  quatre  ou  cinq  premiers  jours  de 
aladie,  mais  il  se  rencontre  aux  autres  periodes  avec  des  intensi- 
isfariables.  La  muqueuse  congestionnee  secrete  en  abondance  un 
de  muqueux.  Des  cette  periode  apparait  la  tumefaction  desorganes 
hatiques;.  Generalement,  sur  la  coupe,  on  constate  la  chute  de 
helium  etle  revetement  cellulaire  se  trouve  reduit  auxculs-de-sac 
^landes  de  Lieberkiihn.  Sur  les  pieces  operatoires,  en  dehors  des 
ations,  Tepithelium  persiste.  Balthazard  a  examine  un  fragment 
estin  qui  avail  ete  prdleve  pendant  la  vie  chez  un  typhique  en  im- 
nce  de  perforation  intestinale  :  il  n'a  trouve  comme  modification 
Epithelium  que  revolution  caliciforme  des  cellules  de  revetement 
,  a  dehors  des  plaques  de  Peyer,  qu'une  infiltration  legere  de  la 
muqueuse.  En  certains  points,  on  voyait  de  nombreux  polynu- 
res  alteres,  inclus  dans  Perithelium  ou  enrobes  dans  la  masse  de 
is  rassembiee  au  pole  externe  de  la  cellule.  A  ces  lesions,  s'ajou- 
la  dilatation  des  vaisseaux  et  leur  repletion  par  des  globules 
3s  et  blancs.  Ces  alterations  qui  marquent  le  debut  du  processus, 
!  itrouvent  sur  tout  Tintestin.  Les  follicules  s'hypertrophient  et 
•entent  leur  saillie  a  la  surface  de  la  muqueuse. 

Gonflement  et  infiltration  des  plaques  de  Peyer.  —  Les  follicules 
nnent  de  plus  en  plus  apparents.  Plus  frappante  sur  les  plaques 
yer,  la  reaction  adenoide  constitue  la  dothienenterie  ou  dothie- 
irite  de  Bretonneau.  Le  nombre  des  plaques  alterees  est  tres 
ble  :  deux  ou  trois,  plus  souvent  vingt,  trente  ou  cinquante  sont 
s.  C'est  dans  le  voisinage  immediat  de  la  valvule  ileo-ca?cale  que 
isions  sont  observees,  quand  elles  sont  rares,  peu  marquees,  ou 
qu'elles  predominent  lorsqu'elles  sont  etendues  a  une  plus  ou 
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moins  grande  portion  de  l'inteslin.  II  semble  que  le  processus  dr\ 
en  ce  point;  quelquefois  aussi,  les  folliculites  disseminees  sur 
l'organe  sont  a  divers  degres  devolution  comme  si  l'eruption  typj 
dique  s'etait  faite  en  plusieurs  temps. 

Les  plaques  de  Peyer  infiltrees  se  presentent  sous  deux  aspi 
Dans  certains  cas,  elles  forment  un  relief  abrupt,  presque  rSgulierfl 
3  a  4  mm.  ou  plus.  Sur  la  coupe,  le  tissu  sous-muqueux  qui  parliL 
largement  a  la  tumefaction,  est  transforme  en  une  substance  ho 
gene,  gris  rose  ou  jaunatre,  seche,  resistante.  C'est  la  plaque  durie 
Louis,  la  plaque  gaufree  de  Chomel.  D'autres  plaques  plus  in6gap 
moins  saillantes,  roses  ou  rouges,  posees  sur  un  tissu  sous-miiqim 
rouge,  riche  en  sue,  sont  connues  sous  le  nom  de  plaques  molleie 
Louis,  plaque  reticulee  de  Chomel. 

La  folliculite  simple  (psorenterie)  est  constituee  par  l'hypertrofi 
d'un  tissu  de  meme  nature,  auquel  Rokitansky  a  donne  le  nom  de  t  o 
medullaire.  Comme  au  niveau  des  plaques  de  Peyer,  il  n'y  a  pas  e  c 
la  muqueuse,  la  sous-muqueuse  et  le  follicule  de  demarcation  I  n 
nette,  de  sorte  que  l'infiltration  parait  porter  a  la  fois  sur  le  follifle 
clos  et  sur  le  tissu  conjonctif  qui  i'entoure. 

Si  on  examine  au  microscope  un  frottis  de  la  plaque,  on  y  \  \. 
comme  elements  predominants,  de  nombreuses  cellules  lymphatiq  > 
de  taille  moyenne  ou  petite  et  surtout  de  grandes  cellules  spheri«j:> 
ou  polygonales  a  angles  mousses,  plates  ou  tumefiees,  qui  repom  ll 
aux  cellules  typhiques  de  Rindfleisch. 

Sur  la  coupe,  au  niveau  des  zones  les  plus  superficielles,  les  vii- 
sites  paraissent  elargies  et  en  meme  temps  plus  courtes.  Elles  ;i- 
filtrent  de  leucocytes  au  point  que  leurs  contours  s'effacent  just  a 
dessiner  une  ligne  a  peine  ondulee.  Inversement  les  glandes  en  I  e 
augmentent  de  longueur  et  de  largeur,  cela  d'autant  plus  que  l'exai  n 
se  rapproche  davantage  d'une  plaque  malade  ;  leurs  cellules  cylindriqM 
s'allongent,  la  lumiere  glandulaire  s'encombre  de  corps  epitheliau  t 
de  nombreux  leucocytes.  Les  mailles  des  espaces  interglandula 
sont  distendues  par  une  infiltration  notable  des  cellules  rondes. 

Au  niveau  des  zones  profondes,  deux  phenomenes  frappent  inn  - 
diatement  :  l'hyperemie  vasculaire  et  l'hypertrophie  des  organes  K- 
phoides.  Les  follicules  volumineux  forment  des  taches  sornbres  r 
lesquelles  tranche  la  teinte  plus  claire  des  amas  de  grandes  celli  s 
typhiques.  D'apres  Siredey  et  Rindfleisch,  celles-ci  proviennent  des  '■■ 
ments  libres  :  Cornil  et  Ranvier  admettent  qu'elles  derivent  des  en  - 
theliums  du  tissu  reticule  et  du  tissu  lymphatique,  tumefies  el  infli  - 
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Ce  sont  des  cellules  lympho-conjonctives  qui  souvent  contiennent 
5  leur  protoplasma  des  debris  d'hematies  et  des  globules  blancs,  et 
nt  le  role  des  macrophages  de  Metchnikof. 

/infiltration  leucocytaire  n'est  pas  limitee  aux  organes  lymphatiques 
2iiUagner  les  differentes  couches  de  Tintestin  jusqu'a  la  sereuse; 
est  d'autant  plus  dense  que  le  processus  est  plus  actif. 
In  tous  ces  points,  il  existe  une  congestion  remarquable  des  vais- 
ixavec  des  lesions  tres  nettes  de  vascularite;  les  endotheliums 
tres  tumefies  et  on  voit  autour  des  vaisseaux  un  peu  volumineux 
adventice  de  cellules  lymphatiques.  Sur  les  arterioles,  l'endarterite 

11  e  a  l'obliteration  totale  de  la  lumiere  vasculaire. 
.orsqu'on  regarde  l'intestin,  par  sa  face  sereuse,  on  voit  une  serie 
•elites  taches,  constitutes  par  des  amas  de  cellules  embryonnaires 
osees  dans  une  substance  amorphe  :  ce  sont  les  granulomes 
iques  d'Hoffmann  qui  simulent  grossierement  les  granulations 
rculeuses  (Gornil).  La  lymphangite  sous-sereuse  est  particuliere- 
t  apparente.  Les  ganglions  mesenteriques  sont  aussi  frequem- 
t  alteres  que  les  plaques  de  Peyer  :  l'adenite  eberthienne  precede 
jarition  des  plaques  et  une  fois  constitute,  superpose  1'evolution 
ses  lesions  a  celle  des  plaques  de  Peyer  (Hoffmann,  Cornil, 

ejaut,  M.  Lab  be). 

eu  a  peu,  on  voit  debuter  dans  la  plaque  des  phenomenes  d'une 
de  importance  :  des  amas  cellulaires  perclent  leurs  proprietes 
;oriales  et  subissent  la  necrose  de  coagulation.  Si  a  ce  moment, 
une  methode  convenable  de  coloration  (methode  de  Kiihne  ou  de 
lie),  on  met  en  evidence  les  bacilles  typhiques,  on  les  voit  disposes 
nimas  importants  dans  la  muqueuse,  surtout  au  niveau  des  ele- 
11  ts  necroses  et  en  moins  grande  abondance  dans  les  autres  tuni- 
uL  Certains  lymphatiques  en  sont  comme  bourres.  II  est  excep- 
dpel  d'observer  des  inclusions  microbiennes  dans  les  leucocytes, 
uprficiellement  la  plaque  est  en  rapport  avec  une  infinite  de 
lil'oorganismes  d'ou  il  est  des  plus  difficile  d/isoler  1'agent  spe- 
lue. 

^a  mortification  annoncee  par  l'apparition  d'une  coloration  jau- 
e  des  points  frappes  de  mort,  se  fait  tantot  en  bloc,  tantot  en 
relies  (plaques  gaufrees  de  Louis). 

jes  memes  alterations  evolutives  se  rencontrent  sur  les  follicules 
isoles.  Parfois  ceux-ci  sont  seuls  atteints  (forme  pustuleuse  de  la 
e  typhoide  de  Gruveilhier). 


590 


TUBE  DIGESTIF 


3°  Periode  d 'ulcer at ion.  —  L'ulceration  apparait  generalei 
vers  le  dixieme  ou  le  onzieme  jour  :  elle  n'est  pas  constante,  les 
ments  d'infiltration  au  lieu  de  se  necroser  pouvant  se  resorber,  Lj 
que  la  mortification  est  etendue,  il  se  forme  autour  de  I'escarrej 
sillon  d'elimination,  bientot  suivi  de  la  chute  des  parties  moii 
D'autres  fois,  Telimination  se  fait  graduellement  :  la  plaque  se  coi 
de  petites  escarres  qui  ne  tardent  pas  a  tornber,  ou  devient  le  i 
de  petits  abces  qui,  en  s'ouvrant,  forment  de  petites  cavites  vois 
les  unes  des  autres  et  tendent  a  se  fusionner.  Le  follicule  isolc.  5  j 
blable  a  un  furoncle,  a  une  pustule  variolique,  presente  a  sa  p; 
centrale  un  bourbillon  ou  une  gouttelette  de  pus  qui,  apres  6vai 
tion,  laisse  de  petites  cavites  plus  ou  moins  profondes. 


Fig.  187.  —  Ulceration  de  rintestin  gnMe  dans  la  lievrc  typhoide. 

Aux  plaques  dures  apparliendrait  relimination  en  bloc,  an x  |  - 
ques  molles,  l'elimination  graduelle,  parcellaire.  Les  plaques  dure^e 
rencontreraient  de  preference  dans  les  formes  graves  de  la  mal; 
(Louis,  Chomel,  Murchison,  Barth  et  Bretonneau).  Elles  coexistU 
souvent  avec  les  plaques  molles  et  indiquent  surtout  une  in| 
tration  dense,  peut-etre  une  evolution  plus  avancee  de  la  plaf 
molle. 

L'ulcere  typhique  siege  principalement  sur  le  dernier  segment  | 
l'ileon.  II  a  en  moyenne  2  a  3  centimetres  d'etendue.  Par  fusiom- 
ment  avec  les  pertes  de  substances  voisines,  il  peut  acqu^rir  • 
dimensions  plus  considerables.  Elliptique,  circulaire,  il  occupe  com  ! 
les  plaques  de  Peyer  le  bord  libre  de  l'intestin.  Ses  bonis  bien  lifflii 
ne  sont  ni  decolles  ni  epaissis.  Sa  profondeur  est  variable  com  1 
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sseur  de  l'escarre  eliminee.  Le  fond  rouge  rose  est  libre  ou 
de  debris  mortifies  qui  lui  restent  adherents, 
elimination  de  l'escarre  ou  les  progres  de  l'uleeration  peuvent 
iner  l'ouverture  d'un  vaisseau  et  consequemment  une  hemorragie 
)U  moins  importante. 

>  processus  qui  preside  a  la  formation  de  l'escarre,  n'est  pas 
que.  II  se  produit  tantot  une  necrose  massive  due  a  la  diffusion 
)xines,  tantot  un  ramoliissement  par  endarterite  et  thrombose, 
ngrene  consecutive.  Dans  ce  dernier  cas,  la  perte  de  substance 
reguliere,  anfractueuse,  recouverte  de  debris  sanieux  ramollis  : 
est  rare.  Plus  souvent,  il  s'agit  d'une  escarre  seche  de  dimen- 
variables,  frappant  uniquement  la  muqueuse,  ou  les  autres 
:nts  constitutifs,  y  compris  meme,  lorsqu'il  y  a  perforation,  la 
se  elle-meme.  Le  fond  de  l'ulcere  est  done  represente  par  cles 
nts  leucocytaires,  des  debris  de  tissu  reticule,  ou  directement  par 
.isculaire,  la  sereuse  hyperemiee  et  depolie.  Les  bords,  non 
les,  sont  constitues  par  la  muqueuse  infiltree  et  parcourus  par 
ls-de-sac  des  glandes  de  Lieberkuhn.  Enfin,  si  les  lesions  restent 
llaires,  on  peut  voir  de  place  en  place  de  petites  zones,  ou  voisi- 
les  globules  de  pus,  les  elements  necroses  qui  se  deversent  dans 
niere  intestinale  par  un  tunnel  a  parois  irregulieres  et  dechi- 
ss.  La  paroi  des  vaisseaux  se  laisse  entamer  par  la  necrose,  faci- 
ainsi  la  production  d'hemorragies  graves;  beaucoup,  neoformes, 
es  parois  embryonnaires  fragiles  qui  permettent  l'ecoulement 
sag  en  nappe. 


Reparation.  —  Peu  a  peu  les  tissus  gonfles  et  saillants  s'affais- 
itl'ulcere  se  deterge;  il  devient  le  siege  d'une  formation  active  de 
eons  charnus  dont  l'apparition  marque  le  debut  de  la  periode  de 
aisation.  La  cicatrice  plate,  souple,  est  constitute  par  une  bande 
1 3u  conjonctif  qui  se  substitue  aux  follicules,  aux  glandes  et  aux 
tes  detruites.  L'epithelium  de  surface  derive  vraisemblablement 
)rtions  de  la  muqueuse  voisine  restee  intacte  (Cornil  et  Ranvier) 
culs-de-sac  de  Lieberkuhn.  On  a  donne  corarae  caracteristique 
fievre  typhoide  ancienne  pouvant  remonter  a  trente  ans  et  plus 
ansky,  Gueneau  de  Mussy)  l'aspect  de  barbe  rasee  que  pren- 
es  plaques  injectees  de  pigment.  Rien  n'est  moins  demontre. 
travail  de  cicatrisation  est  assez  long,  il  dure  de  quinze  a  trente 
environ.  11  parait  debuter  sur  les  plaques  voisines  du  caecum  et 
produit  pas  d'emblee  sur  toutes  les  ulcerations.  Dans  un  cas, 


592  TUBE  DIGESTIF 

Gornil  a  constate  un  catarrhe  intense  de  la  muqueuse,  des  plaid 
cicatrisees  et  pigmentees  et  un  ulcere  encore  en  evolution.  A  I'ani,  , 
des  sujets  morts  pendant  une  rechute  on  ne  trouve  parfois  que 
lesions,  catarrhe  intestinal  (Cornil)  ou  ulceration  n'ayant  aucune 


Fig.  J 88.  —  Fievre  typhoide.  IVe  septennuire.  Stadc  de  reparation  d'nn  ulcere  tyjihiqn 
La  plaie  est  le  siege  d'une  formation  active  de  bourgeons  charnus.  Le  tissu  adSnoIde  n« 
pas  avoir  ete  entierement  detruit  ou  tout  au  moins  parait  se  reconstituer.  Par  plat  es,  1 
ment,  on  apergoit  des  culs-de-sac  glandulaires.  C'est  aux  depens  de  leurs  cellules  que,  pi 
ment,  se  reconstituera  le  revetement  epithelial  de  l'intestin. 


dance  a  la  cicatrisation  (ulcere  atonique).  D'autres  auteurs  sig 
une  reprise  de  la  maladie. 

Le  gros  intestin  est  altere  dans  la  majorite  des  cas.  II  pres 
modifications  assez  banales,  hyperemie,  catarrhe,  meteorisme, 
aussi  une  fois  sur  trois  d'apres  Louis,  Leudet,  Griesinger,  dea 
specifiques  generalement  predominates  au  niveau   <iu  1 
celles-ci  n'offrent  d'aiileurs  rien  de  special  et  ont  la  raeme  e\ 
surle  gros  intestin  que  sur  l'intestin  grele.  La  colite  eberthienne  ';i 
etre  la  seule  lesion  importante  constatee,  affecter  dans  quelques  can 
aspect  qui  la  rapproche  des  lesions  dysenteriformes. 

L'appendice,  qui  n'est  qu'une  «  plaque  de  Peyer  enroutee  en  I 
(Luschka)  »,  participe  frequemment  au  processus.  En  dehors  del" 
manifestation  clinique,  Tripier  et  Paviot,  Mile  Hopfenhauser,  Lew 
ont  signale  au  niveau  de  l'appendice  des  modifications  legeres, 
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nmunes.  Sur  cet  organe,  les  lesions  peuvent  acquerir  une  intensite 
aparable  a  celle  que  Ton  constate  au  niveau  des  plaques  de  Peyer 
jirchison,  Lannois,  Huchard  et  Gueniot,  Letulle  et  Barbe,  Tripier  et 
pliot),  constituer  des  lesions  ulceratives  profondes  allant  jusqu'a  la 
p (oration,  ou  des  escarres  etendues,  seches,  sans  odeur,  dont  l'ori- 
gjp  independante  des  anaerobies,  etait  imputable  dans  un  de  nos  cas 
iction  meme  du  bacille  d'Eberth.  Chauffard,  Galton  ont  signale  des 
Nations  du  diverticule  de  Meckel.  Le  duodenum  est  plus  rarement 
.  II  est  hyperemie,  souvent  recouvert  de  mucus  :  Louis,  non  loin 
sphincter  pylorique,  a  trouve  dans  une  observation  deux  pelites 
nitrations.  Experimentalement,  le  bacille  d'Eberth  peut  s'eliminer 
pa  le  duodenum  ou  il  determine  parfois  des  lesions  de  necrose 
haorragique. 

relies  sont  les  lesions  typiques  de  la  fievre  typhoi'de  commune  :  ce 
ma  n'a  rien  d'absolu.  G'est  ainsi  que  chez  l'enfant  les  lesions 
tinales  sont  moins  accentuees.  Rilliet  et  Barthez  ont  montre  que 
lesilaques  que  Ton  y  rencontre  sont  des  plaques  molles,  que  l'ulcera- 
n'est  pas  la  suite  necessaire  de  leur  phlegmasie  et  que,  quand  elle 
,e,  elle  est  plus  petite,  plus  tardive,  se  cicatrisant  beaucoup  plus 
que  chez  l'adulte.  En  fait,  le  controle  histologique  temoigne  dans 
icoup  de  cas  d'une  infiltration  moindre  des  plaques,  d'une  reac- 
i  macrophagique  moins  intense  et  de  phenomenes  necrohques 
is  marques.  Quelquefois  la  dothienenterie  est  souvent  aussi 
e  que  chez  l'adulte,  surtout  quand  il  s'agit  de  grands  enlants. 
leurs,  Rilliet  et  Barthez  ecrivent  qu'il  semble  exister  un  rapport 
%  exact  entre  le  nombre  et  Fetendue  des  ulcerations  et  i'age  des 
des  :  plus  ils  sont  jeunes,  plus  les  ulcerations  sont  petites 
ares.  Marfan   note  que  chez  l'enfant  du   deuxieme   age,  la 
i  typhoi'de  est  bien  plus  une  seplicemie  qu'une  entente  eber- 
ne. 

itte  conclusion  se  deduitdes  relations  d'autopsie  des  nourrissons 
succombe  a  l'infection  eberthienne.  Gelles-ci  meltent  en  relief, 
a  c<s  des  cas  ou  les  lesions  lymphoides  du  tube  digestif  sont  intenses, 
t  jusqu'a  l'ulceration  profonde  et  a  la  perforation,  ceux  ou  les 
ions  adenoi'diennes  atteignent  un  tres  faible  degre.  Souvent 
l'inction  ne  provoque  que  des  alterations  diffuses,  catarrhales  et 
ecc 
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motiques,  et  lorsque  les  plaques  sont  tumefiees,  elles  ont 
ement  l'aspect  reticule  dans  un  grand  nombre  de  cas  (Forget), 
nsi  done,  chez  le  tout  jeune  enfant,  comme  dans  la  fievre 
jide  congenitale  (Janizewski,  Etienne...)  et  celle  du  foetus,  la  sep- 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  IV.  38 
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ticemie  predomine,  l'enterite  est  nulle  ou  peu  marquee  (Tribouldt 
L.  Ribadeau-Dumas). 

En  resume,  les  alterations  de  l'intestin  grele  dans  la  fievre  typho 
ont  des  caracteres  tres  particuliers  et  tres  importants  pour  le  A 
gnostic  anatomique  de  cette  maladie.  La  topographie  speciale  ■ 
lesions,  leur  limitation,  l'aspect  des  plaques  molles  et  dures,  | 
ulceres  a  bords  souples,  non  decolles,  le  mecanisme  des  ulceratiol 
l'etat  de  la  sereuse,  l'adenopathie  mesenterique,  sont  autant  de  maf 
festations  morbides  dont  le  groupement  plaide  en  faveur  de  la  fie 
typhoide.  Par  contre,  leur  absence  n'infirme  pas  ce  diagnostic.  LoL 
que  les  lesions  sont  legeres,  peu  marquees,  tres  limitees,  L'exara 
anatomique  ne  permet  pas  d'affirmer  cette  maladie,  car  il  existe  i  • 
serie  de  maladies  generates  capables  de  provoquer  une  entente follii 
laire  avec  parfois  des  ulcerations  notables  surtout  cliez  l'enfant. 

Histologiquement,  les  reactions  lymphatiques  sont  extrememl 
remarquables.  La  fievre  typhoide  provoque  une  inflammation  total*  • 
Fappareil  lymphatique  :  rate,  ganglions,  tunique  adenoide  du  li 
digestif.  II  s'agit  d'une  reaction  macrophagique ;  mais  dans  son  esse 
ce*lle-ci  n'a  rien  de  specifique.  Siredey  a  signale  la  presence  de  cellii 
elites  typhiques  en  d'autres  affections.  Cependant  l'inflltration  leul 
cytaire,  la  reaction  macrophagique,  1'evolution  histologique  del 
plaque,  ne  se  retrouvent  presque  jamais  aussi  marquees  que  dan  I 
fievre  typhoide. 

Dans  les  cas  ou  les  phenomenes  locaux  sont  attenues,  rente 
typhique  n'a  qu'un  aspect  banal.  Aujourd'hui,  la  base  principale 
diagnostic  de  la  fievre  typhoide  n'est  plus  comme  autrefois  les  re- 
tions  des  plaques  de  Peyer,  mais  la  presence  du  bacille  d'Eberthjl 
niveau  des  lesions,  eton  ne  sauraitse  baser,  comme  l'a  fait  Velich,  i 
la  presence  de  plaques  de  Peyer  tumefiees  pour  etablir  un  diagno 
retrospectif  de  fievre  typhoide. 


ENTER1TES   PAR  ATY  PHOID  E  S 

Depuis  les  recherches  de  Achard  et  Bensaude  qui  decrivent  pff 
la  premiere  fois  une  espece  microbienne  «  paratyphique  »,  I'attenl : 
des  bacteriologistes  a  ete  orientee  vers  l'etude  de  bacilles  ressembl  I 
au  bacille  d'Eberth  et  determinant  chez  l'homme  des  accidents 
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eJlent  souvent  ceux  de  la  fievre  typhoi'de  et  qui  ont  ete  ranges 
le  groupe  des  infections  paratyphoid es.  On  rattache  habituelle- 
ces  bacilles  a  trois  types  principaux  :  B.  paratyphique  A,  B.  para- 
que  B  et  B.  enteritidis  de  Gartner.  De  nombreux  travaux  ont 
xe  que  les  especes  types  Eberth,  et  bacterium  coli  etaient  reliees 
elles  par  de  multiples  varietes  bacillaires  dont  les  paratyphiques 
et  enteritidis  constituent  les  elements  les  plus  nets.  La  chaine 
riologique  qui  unit  les  uns  aux  autres  des  types  extremes  est 
letee  par  toute  la  serie  des  bacilles  intermediaires  dont  les 
tions  etablissent  une   lente  transition   entre   les  extremes, 
Sberth  et  B.  coli. 

j  serait  une  erreur  de  croire  que  les  germes  intermediaires  sont 
et  pen  repandus.  Dans  les  selles  des  typhiques,  Rimbaud  et 
istein  ont  trouve  des  formes  bacillaires  etablissant  pour  eux  des 
aents  en  faveur  de  la  theorie  cle  la  transformation  du  B.  coli  en 
Eberth.  Chez  les  non-typhoi'sants,  ils  n'ont  pas  retrouve  de 
Eberth,  ni  de  paratyphiques  A  et  B,  mais  des  especes  interme- 
s. 

s  germes  doues  de  proprietes  biologiques  particulieres  a  chacun 
sont  dans  certaines  conditions  pathogenes  pour  Thomme  et  creent 
aladies  ne  differant  de  la  fievre  typhoi'de  vraie  que  par  quelques- 
e  leurs  symptomes. 

latomiquement;  les  auteurs  reconnaissent  aux  paratyphoi'des 
sions  un  peu  speciales.  A  vrai  dire,  les  autopsies  sont  rares,  ces 
ies  etant  generalement  benignes.  On  en  connait  cependant 
es-unes  dont  on  doit  la  relation  a  Longcope,  Sion  et  Negel, 
i{fann  et  Strong,  R.  Schmidt,  Lucksch,  Wells  et  Scott,  Lecount  et 
Tuttle,  Ellerman,  Brault  et  Faroy,  Roger  et  Bory...  En  ne  rete- 
Qtime  les  cas  ou  les  bacilles  ont  ete  le  mieux  caracterises,  on  voit 

n 


ineralement  l'agent  en  cause  est  le  paratyphique  B,  plus  rare- 
e  A,  ou  les  bacilles  intermediaires  au  A,  au  bacille  de  Gaertner 
i  feberth. 

Lp  lesions  intestinales  sont  generalement  legeres,  superficielles ;. 
-sie  sont  pas  aussi  accentuees  que  dans  la  fievre  typhoi'de,  ne  se 

it  pas  specialement  sur  la  tunique  adenoide  et,  en  tous  cas  ne 

it  pas  les  ulceres  caracteristiques. 

lgcope  (paratyphique  B)  note  la  psorenterie  du  gros  intestin, 
s  denopathie  mesenterique:  Sion  et  Negel  (paratyphique  B)  des 

ions  dysenteriques  de  l'ileon,  de  la  rougeur  du  colon  ascendant, 
pb  de  folliculite,  pas  d'ulceration  des  plaques;  Lucksch,  quelques 
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ulcerations  sur  le  caecum  et  le  colon  ascendant,  <le  la'  psorent^rie 
colon,  pas  d'adenopathie  mesenterique.  Histologiquement,  au  nivfc 
des  follicules,  cet  auteur  signale  l'hypertrophie  des  cellules  endolL 
liales,  de  l'hyperemie,  et  une  minime  infiltration  de  la  muqueusdj 
de  la  sous-muqueuse;  au  niveau  des  ulcerations,  des  alterations  toi 
superficielles,  determinant  une  chute  de  la  muqueuse,  et  dea  alt* 
tions  de  la  sous-muqueuse,  mais  sans  tendance  a  rinfiltration  diffk 
ni  a  l'ulceration  profonde. 

Wells  et  Scott  ont  vu  une  reaction  lymphatique  tres  att^nuei 
des  ulcerations  superficielles,  sur  un  intestin  a  peu  pres  intact.  Bri 
et  Faroy  (B.  intermediaire  au  A  et  Eberth)  ont  vu  a  l'autopsie  d'  I 
fern  me  morte  au  50'  jour  de  la  maladie,  une  congestion  de  lit 
f  intestin,  surtout  marquee  dans  la  region  ileo-Ccecale,  et  sur  la  poi 
terminate  du  grele  de  petites  ulcerations  des  plaques  de  Peyer.  Hi  »- 
logiquement,  rinfiltration  leucocytaire  se  retrouve  ici  avec  une  m 
gestion  intense  des  vaisseaux  irrites. 

Dans  le  cas  de  Roger  et  Bory  (septicemic  a  B.  intermediaire  Ebe  i- 
Gaertner)  iln'yavait  pas  d'alteration  intestinale.  Par  contre,  Ellernrn 
a  fait  l'autopsie  d'une  paratyphoide  avec  hemorragies  mortelles, 
les  lesions  rappelaient  celles  de  la  vraie  typhoi'de.  II  s'agissaitn 
paratyphique  B. 

Ce  fait  est  exceptionnel;  generalement  les  lesions  sont  pen  n  - 
quees,  les  paratyphoides  s'accompagnent  de  degenerescences  pai  - 
chymateuses,  de  splenomegalie,  mais  les  germes  n'ont  pas  comnn 
bacille  d'Eberth  une  predilection  toute  speciale  pour  le  tissu  adeno*. 
On  remarquera  encore  que  dans  les  fails  ou  le  paratyphique  B  s 
cause,  les  alterations  portent  de  preference  sur  le  gros  intestin. 

Dans  la  fievre  typhoide,  il  est  des  cas  ou  on  ne  trouve  pas  de  tu  • 
faction  lymphoide.  Mais  c'est  si  Ton  veut  l'exception,  alors  1 
l'absence  d'une  reaction  adenoi'de  marquee  est  de  regie  dans  le  m 
typhus. 


l'intestin  dans  les  infections  et  intoxications  alimentaires 

A  l'histoire  des  paratyphoides  se  rattachent  un  grand  nomtn  l( 
toxi-infections  alimentaires.  Abstraction  faite  des  cas  ou  ragent  pi  °' 
gene  est  une  substance  chimiquement  bien  definie  (arsenic,  men 
plomb),un  champignon  veneneux,  un  produit  de  secretion  d'un  an  !l 
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iribu  malade,  et  des  cas  ou  l'aliment  n'est  que  le  vehicule  d'une 
infe  ion  specifique  (tuberculose,  charbon),  la  plupart  des  empoison- 
nennts  alimentaires  ressorlissent  a  des  infections  ou  a  des  toxi- 
inft  ions  microbiennes. 

irmicelles-ci,  les  plus  frequentes  sont  dues  a  des  microorganismes 
app  tenant  soit  au  typeB.  enteritidis  de  Gaertner,  soit  autype  Aertrycke. 
Le  ;rum  des  malades  infectes  par  les  representants  du  premier 
gro!)e  coagglutine  souvent  le  B.  d'E berth'.  D'autre  part,  il  y  a  des 
rap>rts  etroits  entre  les  bacilles  du  groupe  Aertrycke,  le  B.  du  hog. 
cho!ra,  d'autres  bacilles  encore  et  d'une  facon  generate  le  paraty- 
phi le  B.  C'est  Tune  quelconque  cle  ces  varietes  microbiennes  que  Ton 
peu  rencontrer  dans  ce  que  Ton  a  appele  les  «  empoisonnements  » 
pans  aliments  de  provenance  animate,  viandes  fraiches,  conservees 
ou  availlees,  gelatines,  poissons,  certains  legumes.  Bon  nombre  d'ac- 
cidi  ts  dus  a  I'ingestion  de  gateaux  a  lacreme  sont  vraisemblement 
dus|i  des  infections  causees  par  des  microbes  d'espece  identique 
(Ne3r  et  Ribadeau-Dumas). 

aatomiquement,  dans  tous  ces  cas,  les  lesions  sont  sensiblement 
conkrables.  Ge  sont  celles  des  ententes  suraigues,  aigues  ou  subai- 
gue  leur  intensile  elant  en  rapport  avec  la  gravite  de  la  toxi-infection. 

orsque  revolution  morbide  a  ete  rapide,  on  constate  une  conges- 
tiorntense,  avec  ecchymoses  et  suffusions  sanguines,  parfois  localisee 
a  q  lque  segment  de  I'intestin,  un  cedeme  souvent  marque  de  la  mu- 
quese et  de  la  sous-muqueuse ;  un  catarrhe  plus  ou  moins  accentue 
muqueuse;  dans  quelque  cas  il  s'y  ajoute  la  tumefaction  des 
ulesclos  (Tibesti,  Gaertner,  Vagedes,  Heller), 
es  ulcerations  n'apparaissent  le  plus  souvent  que  si  la  mort  sur- 
a  un  stade  plus  avance  (cinquieme,  dixieme,  trentieme  jour); 
ndue  variable,  ce  sont  soit  de  simples  exulcerations,  soit  des  ulce- 
ratitis  profondes  pouvanl  entamer  la  paroi  intestinale  jusqu'a  la 
mu  uleuse  (Heller).  La  folliculite,  la  congestion  sont  constantes. 
y  a,  dans  les  faits  ayant  une  duree  suffisante,  une  tres  grande  ana- 
entre  ces  lesions  et  celles  quiontete  decrites  dans  les  paratyphoi'des. 
st  pas  encore  etabli  que  les  infections  alimentaires  puissent  pro- 
er  les  alterations  de  la  fievre  typho'ide.  Mais  on  y  trouve  celles  des 
yphoides  qui  d'ailleurs,  pour  beaucoup  d'auteurs,  seraient  au 
s  dans  un  grand  nombre  de  cas  d'origine  alimentaire.  Ainsi  que 
t  Trautmann,  rempoisonnement  par  les  viandes  est  une  forme 
aigue,  le  paratyphus,  une  forme  subaigue  d'une  infection  d'un 
etiologique  unique. 
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En  realite,  ces  lesions  sont  assez  banales  et  ne  paraissent  ! 
revetir  l'aspect  caracteristique  de  l'enterite  eberthienne. 

Le  botulisme  (allantiasis)  est  une  affection  differente  des  ti . 
intections  auxquelles  il  a  ete  fait  allusion  jusqu'a  present.  Dans  certa  * 
cas,  il  parait  etre  d'origine  microbienne.  Au  cours  de  l'epidemie  d'Kj. 
zelles,due  a  la  consommation  d'un  jambon,  Van  Ermengem  a  isole  d(| 
Yiande  suspecte  un  microbe  anaerobie  :  le  13.  botulinus,  qui  a  <He  . 
trouve  depuis  par  d'autres  bacteriologistes.  Les  documents  anatomiqi 
concernant  cette  variete  d'intoxication  alimentaire  sont  tres  rarest 
incomplets.  Chez  les  deux  sujets  morts  a  Ellezelles,  Souchay  nii 
Tabsence  d'alterations  inflammatoires  dans Tintestin.  Par  contre,! 
recherches  entreprises  par  Van  der  Stricht  sur  les  animaux  intoxiqi 
par  Van  Ermengem  avec  la  maceration  du  jambon  altere,  les  eultu ; 
filtrees  ou  non  de  son  bacille  n'ont  permis  de  constater  que 
lesions  banales  d'une  entente  plus  ou  moins  marquee  ou  dominent  i 
phenomenes  congestifs. 

L'histoire  de  l'ichtyosisme  n'est  guere  encore  etablie. 

D'autres  infections  d'origine  alimentaire  ont  ete  encore  signali 
(infections  a  coli-bacille,  proteus  vulgaris).  Au  point  de  vue  quina 
occupe,  il  n'y  a  guere  lieu  d'y  insister. 

DYSENTERIES 

La  dysenterie  n'est  pas  une  entite  morbide,  il  y  a  des  dysenter 
dont  le  substratum  anatomique  est  represente  par  des  ulceratic 
d'un  type  particulier  siegeant  principalement  sur  le  gros  intestin  dJ 
sa  portion  terminate. 

A  cote  de  la  dysenterie  endemo-epidemique  des  regions  temper* 
et  des  pays  chauds,  il  existe  des  ententes  dysenteriformes  dues  a  ( 
infections  banales  ou  specifiques  et  a  des  intoxications  de  diver ^ 
origines,  telles  que  1'uremie  ou  Thydrargyrisme.  Anciennement, 
decrivait  d'ailleurs  plusieurs  formes  distinctes  de  la  dysenterie,  et 
anatomopathologistes,  avec  Cruveilhier  et  Virchow,  la  regardaii 
comme  un  syndrome  sans  specificite  lie  a  des  lesions  catarrhales 
diphteriques  de  Tintestin.  Plus  tard,  les  recherches  de  Colin,  de  Kel* 
et  Kiener  firent  isoler  un  type  unique  de  dysenterie  caracter 
par  des  lesions  et  une  etiologie  parfois  identiques,  qu'il  s'agisse 
dysenterie  tropicale  ou  de  dysenterie  des  pays  temperes. 

Une  enquete  pathogenique  plus  recente  a  permis  de  considered 
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lrome  dysenterique  comme  tributaire  d'agents  differents.  Deux 
etes  principales  ont  d'abord  ete  nettement  individualisees  :  la 
•nterie  bacillaire  et  la  dysenteric  amibienne,  mais  bientot  on  cons- 
la  presence  d'agents  pathogenes  distincts  dans  certaines  ententes 
ogues  aux  dysenteries  les  plus  legitimes  en  apparence. 
<]n  realite,  les  differences  sont  plus  bacteriologiques  qu'anato- 
les.  Les  travaux  les  plus  modernes  ont  continue  l'opinion  sou- 
ie  par  le  professeur  Cornil  qui  ne  voyait  dans  la  dysenterie  qu'une 
rite  particuliere  pouvant  etre  provoquee  par  un  grand  nombre  de 
sites. 

Ions  decrirons  tout  d'abord  les  dysenteries  bacillaires  et  ami- 
biJneSj  puis  les  autres  formes  de  dysenteries,  moins  etudiees  jusqu'a 
prent  que  celles-ci. 


Dysenterie  bacillaire  epidemique. 
ja  dysenterie  bacillaire  s'observe  dans  les  climats  temperes  ;  mais 
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i  rencontre  egalement  dans  les  pays  chauds,  concurremment  a  la 
nterie  amibienne.  G'est  ce  type  qu'on  observe  en  France,  clans 
'ope  centrale  et  dans  les  pays  du  Nord.  G'est  la  dysenterie  des 
isons,  des  armees  en  campagne,  des  alienes,  des  enfants. 
es  alterations  ont  ete  decrites  par  un  grand  nombre  d'auteurs. 
recherches  modernes,  basees  sur  la  bacteriologie,  ont  permis  a 
agetMusgrave,  a  Vaillard  et  Dopter,  de  les  decrire  d'une  maniere 
precise  en  les  differenciant  jusqa'a  un  certain  point  des  autres 
es  pathogeniques  de  la  dysenterie. 

<a  lesion  occupe  le  gros  intestin,  quelquefois  les  dernieres  por- 
5  de  l'ileon,  surtout  le  colon  descendant,  1'S  iliaque,  le  rectum. 
)culation  sous-cutanee  du  bacille  a  1'animal  la  reproduit  avec  la 


me  e  localisation,  comme  si  le  gros  intestin  etait  une  voie  d'elimina- 
tio  specifique  de  l'agent  pathogene.  Elle  a  des  caracteres  un  peu 
dif rents  suivant  qu'il  s'agit  des  formes  aigues  ou  chroniques  de 
l'irifction. 

ans  la  dysenterie  aigue,  le  gros  intestin  est  dilate  souvent  irregu- 
lieiment;  le  peritoine,  generalement  intact,  quelquefois  hyperemie, 
ne  >resente  que  rarement  des  lesions  aigues.  A  l'ouverture,  la 
mrueuse  apparait  foncee,  parsemee  de  plaques  rouges  ou  ardoi- 
see,  soit  sur  toute  l'etendue  de  l'intestin,  soit  en  des  points  plus 
Mes,  surtout  au  rectum. 

u  debut,  les  lesions  se  reduisent  a  de  l'hyperemie  avec  gonfle- 
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ment  de  la  muqueuse  et  exsudat  muqueux  ou  mucobO-sanglant.  Plus 
tard,  on  constate  une  psorenterie  plus  ou  moins  accusre,  puis  ii  un 
stade  plus  avance,  des  ulcerations  recouvertes  d'exsudat  diphteroide. 
Les  ulcerations  dysenteriques  sont  petites,  isolees  ou  confluentes 
dormant  a  la  muqueuse  Faspect  d'une  ecumoire,  ou  tres  etendues 
serpigineuses,  a  contours  irreguliers  respectant  de  place  en  place 
minces  Hots  muqueux  rappellent  par  leur  configuration  les  pertes 
substance  du  bois  vermoulu.  La  perforation  est  exceptionnelle. 

Primitivement  ou  secondairement,  on  observe  dans  la  dysenteri 
des  lesions  de  necrose  qui,  par  leur  importance,  ont  permis  de  dexrii 
une  forme  gangreneuse  de  la  maladie.  Le  gros  intestin,  tres  volumiJ 
neux,  presente  exterieurement  des  taches  ecchymotiques  souvent  per- 
forees,  et  sur  la  coupe  cle  grandes  plaques  molles,  grisalres  ou  roug 
sombre,  noires  a  leur  centre,  de  dimensions  variables,  pouvant  envahirj 
toute  la  paroi.  Quelquefois  elles  s'etendent  largement  sur  I'intestin 
et,  en  s'eliminant,  entrainent  un  cylindre  muqueux  atteignaut  20 
25  centimetres  de  long. 

L  intestin  grele  est  generalement  sain  dans  son  segment  superieiir; 
l'ileon  presente  de  1'inflammation  catarrhale  parfois  sur  toute  a 
etenuue  (Kelsch,  Laveran),  avec  souvent  de  la  folliculite,  de  l'e'pais- 
sissement  et  meme,  dans  quelques  cas,  des  ulcerations  dans  le  voisi- 
nage  de  la  valvule  de  Bauhin. 

Les  ganglions  mesenteriques  sont  augmentes  de  volume,  inject^ 
de  sang. 

La  dysenterie  aigue,  ulcereuse,  lorsqu'elle  guerit,  laisse  au  niveau 
des  plus  larges  ulceres  des  cicatrices  deprimees  souvent  pigmente*es. 
La  forme  gangreneuse  est  plus  souvent  mortelle;  cependant,  Dutroulau 
a  vu  guerir  un  malade  qui  avait  elimine  35  centimetres  de  tunique 
intestinale. 

Lorsque  la  maladie  se  prolonge  ou  passe  a  ia  chronicite,  les  lesions 
se  limitent  generalement  en  quelques  points  ou  la  muqueuse  roug 
ecchymotique,  boursouflee,  presente  des  ulcerations  peu  profondeset^ 
surtout  une  tumefaction  sclereuse  de  la  sous-inuqueuse. 

Histologiquement,  en  suivant  avec  Dopter  les  differenles  phases 
evolutives  du  processus  dysenterique,  on  peut,  dans  les  formes  aiguSs, 
decrire  trois  types  de  lesions  : 

L' inflammation  catarrhale  determine  d'imporlantes  alterations 
glandulaires  :  les  glandes  s'hypertrophient,  deviennent  tortueuses 
decrivent  des  sinuosites.  Les  cellules  proliferent,  elles  ont  des  noyaui 
multiples;  en  meme  temps,  il  y  a  de  nombreuses  cellules  calici(<»' 
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t  d'hypersecretion,  les  boules  de  mucus  encombrent  la  lumiere 
ilaire;  le  tissu  interstitiel  est  infiltre  par  des  elements  migra- 
plus  particulierement  abondants  au  voisinage  des  follicules 
asous-muqueuse,  elargie,  oedematiee,  presente  de  I'hyperemie, 
pertrophie  du  tissu  adenoide.  Les  autres  couches  sont  intactes, 
un  leger  degre  de  congestion. 

stade pre-ulceratif  apparaissent les  phenomenes  necrobiotiquesy 
rose  seche  superficielle  de  Kelsch  et  Kiener.  Les  cellules  epithe- 
ledeviennent  cubiques;  leur  protoplasma  granuleux,  sombre,  se 
difficilement,  tandis  que  les  leucocytes,  emprisonnes  dans  un 
fibrillaire,  subissent  la  necrose  de  coagulation  de  Weigert.  La 
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Fig.  180.  —  Dysentcrie  amibienne.  (Doptcr.) 
uqueuse  est  infiltree  de  leucocytes  polymorphes.  On  rcmarquera  dans  les  culs-de-sac  glan- 
elargis  et  dilates,  dans  la  celluleuse  et  meme  dans  un  vaisseau,   la  presence  d'amibes 
aent  reconnaissabres. 

biose  gagne  le  tissu  conjonctif,  toutes  les  zones  superficielles. 
iis-muqueuse  est  extremement  congestionnee;  les  cellules  fixes 
cellules  parietales  des  vaisseaux  se  tumefient.  11  y  a  de  la  vascu- 
avec  thrombose  possible  et  perivascularite,  hypertrophic  des  fol- 
5  lympliatiques,  qui  parfois  se  necrosent.  La  sous-muqueuse 


?e,  cedematiee,  est  semee,  ca  et  la,  de  foyers  d'infiltration  leu- , 
tire.  Les  autres  tuniques  sont  a  pen  pres  saines. 
s  ulcerations  procedent  de  l'elimination  des  tissus  necroses.  Les 
de  substances  larges,  superficielles,  ont  des  bords  obliques  en 
e  necrose,  non  decolles  et  non  tumefies.  Le  fond  plat  est  recou- 
vertjle  cellules  inflammatoires.  L'ulceration  creuse  plus- ou  moins ; 
queluefois  elle  n'entame  que  les  couches  superficielles  de  la 
muqeuse,  en  respectant  le  fond  des  glandes;  en  d'autres  points,  elle 
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atteint  la  muscularis  mucosae  qu'elle  depasse  quelquefois.  Les 
ments  detaches,  parfois  coherents,  sont  formes  de  leucocytes 
squelettes  glandulaires,  emprisonnes  dans  un  reseau  de  ftbrine 
forment  ainsi  une  veritable  plaque  diphteroide.  II  peut  y  avoir 
hemorragies,  mais  souvent,  a  la  surface,  on  voit  des  vaisscaux 
n'ont  pas  ete  interesses  par  le  processus  necrotique.  Plus  raremi 
l'ulceration  en  tame  les  couches  profondes.  Letulle  insiste  sur  dp 
sortes  de  lesions  importances  :  c'est  d'abord  la  presence  de  quelqji 
cavites  kystiques  muqueuses  logees,  non  pas  dans  la  muqueuse  el 
meme,  mais  au-dessous  de  la  musculaire  muqueuse,  en  pleine  cel 
leuse.  Ces  lesions,  deja  decrites  par  Cornil,  par  Kelsch,  ne  sevol 
guere  que  dans  la  dysenteric  C'est  ensuite  une  quantite  considerap 
de  cellules  geantes  non  tuberculeuses,  accumulees  dans  certas 
points  des  couches  sous-musculaires  et  pre-epiploiques, au-dessous  p 
ulcerations  les  plus  profondes,  et  ressortissant  a  l'irritation  inflami - 
toire  des  cellules  fixes,  et  peut-etre  aussi  des  cellules  endotheli;i> 
lymphatiques  appartenant  au  tissu  interstitiel  fondamenlalde  l'orga , 

Dans  les  cas  graves,  le  germe  dysenterique  provoque  a  lui  t| 
seul  Tapparition  de  gangrenes  et  endues  (Kelsch  et  Kiener).  La  pla< 1 
de  sphacele  presente  une  partie  centrale  molle,  incolorable,  parsenl 
de  granulations  pigmentaires  noiratres  et,  ca  et  la,  quelques  troncc 
vasculaires,  des  globules  rouges.  Elle  est  limitee  par  une  zone  cong 
tive  ou  les  glandes,  le  stroma,  encore  reconnaissables,  sont  necros 
Plus  en  dehors,   le  tissu  est  relativement  intact  ou  fortemr 
hyperemie.  Au  niveau  des  escarres  il  y  a  du  pus,  et  Ton  a  coasidi 
la  gangrene  muqueuse  comme  le  resultat  d'une  inflammation  phlfj 
moneuse  de  la  tunique  celluleuse. 

L'intestin,  dans  les  formes  chroniques,  presente  un  melange 
lesions  d'age  different,  des  ulceres  et  des  cicatrices,  des  folliculil 
aigues  ou  chroniques  et  surtout  une  sclerose  du  tissu  interstili 
Entre  les  ulceres,  beaucoup  de  glandes  sont  dilatees,  kystiqut 
hypersecretantes.  Le  tissu  interstitiel,  riche  en  vaisseaux  capillair 
neoformes,  presente  l'aspect  d'un  granulome.  Le  tissu  conjonctif 
la  sous-muqueuse  est  extremement  developpe. 

Dans  toutes  ces  alterations  on  trouve  le  microbe  pathogene. 
bacille  de  la  dysenterie,  vu  pour  la  premiere  fois  par  Chantemesse 
Widal  en  1888,  et  bien  caracterise  par  Shiga  en  1898,  est  un  batonn 
court,  immobile,  a  bouts  arrondis,  ne  prenant  pas  le  Gram  etse  col' 
rant  assez  faiblement  par  les  methodes  ordinaires.  On  le  voit  dans  1' 
tissus  enflammes  comme  dans  les  produits  excretes. 
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/etat  des  selles  indique  revolution  de  la  maladie.  Au  debut, 
ueuses  ou  glaireuses,  puis  mucoso-sanglantes,  analogues  aux 
hats  pneumoniques,  elles  contiennent  comme  elements  histolo- 
es  des  cellules  epitheliales,  des  leucocytes,  des  heniaties  et  de 
nombreux  bacilles  parmi  lesquels  il  y  a  des  batonnets  isoles, 
colts,  peu  colores,  ayant  l'aspect  des  bacilles  de  la  dysenterie  isoles 
pala  culture.  Geux-ci  se  rencontrent  en  abondance  dans  les  selles 
mioso-sanglantes  et  dans  les  selles  sereuses,  lavure  de  chair,  lis 
so  plus  difliciles  a  isoler  dans  les  selles  hemorragiques  et  gangre- 
nefces.  Sur  les  coupes,  on  les  voit  diflicilement  au  debut  de  la  dysen- 
te|;  plus  tard,  ils  se  laissent  colorer  dans  la  profondeur  merae  de  la 
muueuse  et  surtout  dans  les  glandes,  et  dans  les  plaques  de  necrose 
ouls  se  disposent  en  petits  amas.  lis  abondent  sur  les  bords  et  le 
foil  des  pertes  de  substance. 

Dysenterie  a m ibien ne. 

on  etude  anatomo-pathologique  a  ete  precisee  et  completee  par 
unferand  nombre  de  travaux  modernes  dus  notamment  a  Council- 
n  et  Lafleur,  Kruse  et  Pasquale,  Harris,  Jurgens.  et  a  Dopter 
lei  nous  empruntons  les  points  essentiels  de  notre  description, 
/es  lesions  de  cette  variete  de  dysenterie  occupent  le  plus  souvent 
*os  intestin  en  entier.  Au  debut  du  processus,  on  observe,  par 
es,  de  Tcedeme  de  l'intestin,  des  points  hyperemiques,  de  petites 
ions,  des  saillies  du  volume  d'un  grain  de  mil  ou  d'un  pois,  pre- 
arit  a  leur  sommet  un  point  jaunatre  qui  masque  l'orifice  d'un 
\  abces  microscopique.  Puis  se  developpent  des  ulcerations. 
BS-ci,  de  volume  variable,  grosses  parfois  comme  une  piece  de 
line,  isolees  ou  quelquefois  confluentes,  souvent  profondes,  ont  un 
foi  irregulier,  parseme  de  points  ecchymotiques,  et  des  bords  le- 
ge jment  tumefies,  tailles  a  pic  ou  irreguliers,  surtout  nettement 
defies,  et  cela  parfois  a  une  assez  grande  distance.  L'exsudat  qui  les 
rejuvre  n'est  jamais  aussi  important  que  dans  la  dysenterie  bacil- 
•  La  marche  de  ces  alterations  est  chronique  :  la  dysenterie  ami- 
ne a  une  evolution  lente  coupee  d'episodes  aigus.  Au  bout  d'un 
ain  temps,  le  tissu  sous-muqueux  tres  epaissi  devient  sclereux  et 
luit,  par  sa  retraction,  des  retrecissements  occasionnant  en  amont 
de|dilatations  plus  ou  moins  importantes.  Le  gros  intestin,  dur,  rigide, 
dejent,  suivantl'expression  classique,  l'intestin  de  zinc.  Bien  entendu, 
ce  lesions  se  retrouvent  sur  le  meme  organe  a  diverses  periodes  de 
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leur  developpement.  On  peut,  dans  quelques  cas  rares,  ne  trouversu 
toute  l'etendue  de  l'organe  qu'un  ulcere  solitaire,  bien  que  la  maladi 
soit  deja  tres  ancienne. 

Dans  les  phases  du  debut,  les  alterations  catarrliales  rappellefl 
celles  de  la  dysenterie  bacillaire.  Elles  en  different  essentiellemen 
par  la  presence,  en  plein  tissu  inflammatoire,  de  cellules  speciales  qn 
sont  les  amibes  dysenteriques.  Celles-ci  se  presentent  sous  form 
grandes  cellules  a  noyau  etroit,  a  protoplasma  vacuolaire  et  que  mi 


1 


Fig.  190.  —  Dysenterie  anubienne. 
On  remarqucra  la  forme  speciale  de  l'ulcerc.  Celui-ci  se  devcloppe  dans  la  cellulcusc  en  deco 
lant  la  muqueuse.  L'orifice  etroit  est  borde  de  lambeaux  nocrose's.  Dans  1c  voisinage,  les  - 
dilatees  forment  de  petits  kystes  muqueux. 

bien  en  evidence  la  methode  de  coloration  de  Mallory  et  Wright.  I- 
muqueuse  n'est  interessee  qu'aux  points  de  penetration  cles  amibes 
Comme  clans  la  dysenterie  amibienne  experimentale.  celles-ci  passen 
a  travers  l'epithelium  dans  le  tissu  interstitiel,  et  n'envahissent  qu 
secondairement  les  glandes. 

Puis  se  produisent  les  phenomenes  de  necrose  qui,  a  peu  pre! 
simultanement,  frappent  les  glandes  et  le  tissu  conjonctif  et  donnei 
naissance  a  un  placard  mortifie  dans  lequel  les  amibes  sont  percep 
tibles.  Celles-ci  traversent  la  musciilaris  mucosce  et  envahissent  I, 
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sous-muqueux  qu'elles  frappent  de  necrose  de  coagulation.  Ces 
's,  etendus  en  nappe  sous  la  musculaire  muqueuse,  commu- 
ent  avec  l'etroit  placard  de  necrose  superficielle  et,  par  leurs 
ours,  dessinent  un  veritable  bouton  de  chemise.  lis  subissent  la 
fort  purulente,  tandis  qu'a  leur  peripheric  s'organise  une  veritable 
melbrane  pyogenique.  A  cote  des  amibes,  on  y  observe  de  tres  nom- 
brjx  microbes  d'infection  secondaire. 

e  cette  evolution  resulte  la  forme  speciale  de  l'ulcere  amibien  : 
forice  etroit  est  borde  de  glandes  en  voie  de  necrose,  ou  dilalees, 
hytrsecretantes,  transformers  en  kystes  muqueux.  Les  bords,  tailles 
a  jp,  decolles,  surplombant  le  fond  de  la  perte  de  substance,  sont 
coiltitues  par  un  tissu  necrose,  purulent,  riche  en  colonies  ami- 
bicnes.  Au  dela,  lacelluleuse  est  le  siege  d'une  vive  reaction  inflam- 
mabire  avec  vascularite  et  perivascularite.  On  voit  des  amibes  dans 
lesiapiilaires,  dans  la  gaine  lymphatique  des  vaisseaux  et  meme  dans 
lesymphatiques. 

feu  a  peu  l'ulcere  se  deterge;  le  tissu  celluleux  est  a  nu  dans  la 
cajte  abcedee;  les  amibes,  plus  rares,  s'infillrent  dans  les  mailles 
coiectives  et  rongent  la  sous-muqueuse,  de  maniere  a  etablir  une 
co  munication  entre  deux  ulceres  voisins,  au-dessous  de  la  muqueuse. 
Lepont  epithelial  ainsi  forme  se  necrose  tout  d'un  bloc  et  finit  par 
ber  dans  la  lumiere  de  l'intestin.  Le  processus  peut  envahir  les 
;hes  parietales  profondes  et  donner  naissance  a  des  perforations, 
s  Tintervalle  des  abces,  la  muqueuse  est  saine  ou  devient  le  siege 
le  inflammation  chronique. 

Entre  les  ulceres,  la  muqueuse  est  normale  ou  chroniquement 
ammee.  Sous  Tinfluence  d'une  infection  prolongee,  on  voit  se 
fojner  des  adenomes,  des  kystes  muqueux,  des  polypes  a  structure 
immatoire  quelquefois  riches  en  tissu  adenoi'de.  La  sous-muqueuse 
le  siege  d'une  sclerose  hypertrophique  diffuse.  Quant  aux  folli- 
s  clos,  ils  presentent  des  alterations  bien  decrites  par  Gornil,  par 
K(sch,  et  qui  consistent  en  une  hypertrophic  diffuse  ou  une  atropine, 
lifiees  par  1'allongement  et  la  dilatation  des  glandes  muqueuses. 
couches  musculaires  sont  peu  touchees,  elles  presentent  seule- 
it  un  peu  d'infiltration  interstilielle.  Entre  les  fibres  musculaires, 
nne  dans  les  lymphatiques  tres  developpes,  on  peut  rencontrer  des 
bes.  Le  peritoine  est  par  places  sclerose. 

La  dysenterie  amibienne,  comme  la  dysenterie  bacillaire,  se  com- 
P  iue  dans  les  cas  graves  d'une  gangrene  humide  qui  ne  presente  ici 
riji  de  special. 
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necrose  supcrficielle,  leg  amas  inf.  ctieux  dans  la  cclluleuse,  donnent  a  la  coupe  l'aspect  typiq 

lesions  dc  La  dysenteric  bacillaire. 
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L'ne  localisation  interessante  de  la  dysenterie  amibienne  pent  se 
aire  sur  I'appendice  (Wooleg  et  Musgrave,  Harris,  Hofpe  Seyler,  Kar- 
ulis),  ou  elle  evolue  comme  snr  le  gros  intestin. 

Sur  rintestin  grele,  les  lesions  sont  rares,  peu  importantes.  On 
observe  une  irritation  catarrhale  avec  parfois  des  erosions  rappelant 
elles  du  gros  intestin. 

On  constatera  que  la  dysenterie  presente  quelques  points  diflerents, 
uivant  qu'elle  est  bacillaire  ou  amibienne.  Dans  les  deux  cas,  les 
rocessus  fondamentaux  sont  les  memes  :  exsudat  muqueux,  diphte- 
ilde,  necrose  epitheliale  et  conjonctive,  ulcerations  a  marche  pro- 
ressive  comme  la  necrose  elle-meme.  Mais,  clans  la  dysenterie  ami- 
ienne,  la  necrose,  plus  limitee,  moins  superficielle,  tend  a  creuser 
ans  la  profomleur  en  creant  des  abces  en  bouton  de  chemise.  Sous  la 
crte  de  substance  a  bords  decolles  se  creusent  des  tunnels  qui  eta- 
lissent  des  communications  avec  l'ulcere  voisin.  La  marche  en  est 
lus  generalement  subaigue  ou  chronique.  Dans  les  tissus  alteres 
Hume  dans  les  selles,  on  y  trouve  l'agent  pathogene. 
Onsait  que  plusieurs  especes  d'amibes  peuvent  se  rencontrer  dans 
ntestin  humain.  Schaudinn  en  distingue  trois  varietes  :  Tamoeba  coli 
male,  I'amoeba  intestinalis  et  ramceba  histolytica.  Cette  derniere  est 
parasite  de  la  dysenterie.  Elle  mesure  environ  25  a  30  [x;  le  noyau  est 
?tit;  le  protoplasma  inclut  dans  sa  masse  des  hemalies  et  des  debris 
;Ilulaires.  Lorsqu'on  Fexamine  dans  une  selle  fraiclie  de  clysente- 
que,  on  lui  reconnait  des  contours  irreguliers,  un  corps  protoplas- 
ique  refringent  avec  de  larges  pseudopodes.  Quelquefois,  on  aper- 
•it  des  kystes  amibiens.  Sur  les  pieces  fixees  et  colorees  par  exemple 
ir  la  methode  de  Mallory- Wright,  Tamibe  est  ronde,  le  noyau  est 
uge  violace,  le  protoplasma  bleu  pale.  Parmi  les  elements  leucocy- 
ires  qui  parsement  le  frottis,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  eosino- 
liles. 

Dysenterie  a  Balantidium  coli. 

<-ette  variete  de  dysenterie  est  inconnue  en  France.  Anatomique- 
snt,  elle  a  ete  etudiee  par  Raptchevsky,  Soloview,  Askanazy,  Kli- 
"nko,  Strong  et  Musgrave,  Dopier.  Ses  lesions  se  localisent  princi- 
lement  sur  le  gros  intestin  ou  elles  sont  plus  generalement  diffuses, 
les  presentent  les  plus  grandes  analogies  avec  les  alterations  provo- 
kes par  la  presence  dans  la  muqueuse  intestinale  de  Tamibe  dysen- 
■  ique,  mais  l'agent  pathogene  a  des  caracteres  nettement  distincts. 
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D'apres  Dopier,  sur  les  coupes  fixees  au  formol  a  30  p.  100  ou 
Flemming,  les  Balantidia  coli  se  presenters  comme  de  gros  coi 
ovoi'des,  deux  fois  plus  gros  que  les  amibes,  quelquefois  arrondrs 
alors  de  dimensions  reduites.  Le  protoplasma  granuleux  presente  ui 
ou  deux  vacuoles.  Le  noyau,  teinte  eleclivemcnt  par  les  couleurs  al 
lines,  allonge,  prend  aisement  la  forme  d'un  balonnet.  II  est  quelqi- 
fois  double.  Gontrairement  a  ce  que  l'on  observe  dans  la  dysenleh 
amibienne,  le  balantidium  coli  ne  se  trouve  pas  dans  l'ulcert!  mtn 
De  plus,  il  semble  tres  fragile,  ne  s'observant  ]»lus  quelques  lieu  . 
apres  la  mort. 

D'autres  varietes  de  dysenteries  ont  ete  encore  decrites.  Elles  si 
dues  soit  a  des  microbes  :  B.  pyocyanique  (Calmette),  bacilles 
H.  Roger,  de  Morel  et  Rieux,  streptocoque  (Zancarol),  microcoqin^  • 
Lesage,soit  a  des  parasites  rares :  Ghilodon  dentatus  (Guiart),  spiril 
(Le  Dantec),  Trichomonas,  Gercomonas,  Lamblia  intestinalis.  I- 
lesions  retrouvees  dans  les  cas  oil  les  autopsies  ont  pu  etre  lah 
n'ont  rien  de  special.  Nous  insisterons  cependant  sur  la  bilharzii 
intestinale  qui  a  pu  etre  decrite  avec  les  dysenteries,  bien  que 
alterations  bilbarziennes  en  soient  bien  dilTerentes,  et,  d'autre  pi . 
sur  certaines  colites  ulcereuses  meritant  d'etre  appelees  dysentJ 
formes. 

C6 lites  dys enter ifo rm es . 

Dans  bon  nombre  de  cas,  la  dysenterie  a  des  caracteres  assez  ti  - 
ches  pour  en  permettre  le  diagnostic  anatomique  :  l'existence  d'ul 
rations  profondes,  serpigineuses,  taillees  a  pic,  entourees  d'une  zl 
hyperemique  coexistant  avec  des  fausses  membranes  necrosiq  I 
encore  adherentes  a  la  muqueuse  du  rectum  et  du  colon,  la  pr6se 1 
de  boules  de  mucus,  comme  serties  dans  les  1'egions  simplen 
tumefiees  de  la  muqueuse,  l'integrite  a  peu  pres  complete  de  file* 
sauf  au  niveau  de  ses  30  ou  40  derniers  centimetres  ou  les  plaque: 1 
Peyer  ne  sont  jamais,  du  reste,  le  foyer  du  processus,  tous  ce>  cai 
teres  etablissent  assez  nettement  1'identite  de  la  dysenterie  \  1 
(Letulle). 

Mais  il  existe  tout  un  groupe  de  colites,  qui  rappellent  plus 
moins,  par  les  ulcerations  dont  elles  s'accompagnent,  les  les  l| 
dysenteriques. 

Ges  ulcerations  dysenteriformes  existent  dans  les  infections  - 
rales  et  dans  les  intoxications  (fievre  typhoide,  tuberculose. 
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etc...)*  ^eur  nature  est  souvent  evidente  lorsque  Von  constate 
lesions  nettes  de  la  dothienenterie,  de  la  tuberculose,  des  altera- 
t  is  diiruses  du  colon,  parfois  une  participation  predominante  du 
,1  Ml.  niiin.  Mais  l'intestin  grele  etant  respecte,  la  lesion  se  limite 
lusivement  an  gros  intestin  :  on  observe  de  pareils  faits  dans 
loxication  uremique  et  dans  diverses  intoxications  metalliques, 
June  si  le  gros  intestin  etait  la  voie  d'eliminalion  de  ces  poisons. 


'      kl .  -..  -.•-I— — -r^i        _..  is&i.c. .  .   --^-■-.*rxxw*A/sx/± 


..  192.  —  Colo-typhoidc.  Ulceration  dysenteriforme  aiguii  perforante  du  colon.  (Letulle). 
Ulceration  cratcriforme,  a  contours  sinueux,  ayant  detruit  par  places  la  musculeuse 
par  un  processus  de  necrose  et  atleignant  la  sereuse  periloneale. 


iespepticemies  agissent  de  meme  :  Letulle  rapporte  l'histoire  d'un 
■pique  a  l'autopsie  duquel  la  totalite  de  l'intestin  grele  etait 
pdnne,  le  caecum,  les  colons  ascendant  et  transverse  a  peu  pres 
sail ;  l'S  iliaque,  au  contraire  dilate,  presentait  vers  sa  partie 
§0  ane  deux  ilots  de  lesions  ulceratives  tres  circonscrites  avec  une 
fer [ration  ayant  determine  une  peritonite  suraigue.  Les  ulcerations 
pauses  ont  des  bords  tallies  a  pic,  un  fond  represente  par  la  cellu- 
leuj.  Par  places,  la  muqueuse  decollee  forme  un  pont  flotlantentre 
pu  ulcerations.  Histologiquement  l'aspect  est  tout  a  fait  celui  des 
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pertes  de  substances  dysenteriques,  mais  il  n'y  a  pas  de  kystes  soi 
muqueux  folliculaires,  si  frequemment  rencontres  dans  la  dysente 
(Gornil),  et  onvoit  autour  de  l'ulcere  typhique  une  infiltration  oed&n 
tense  avec  tumefaction  des  cellules  du  tissu  conjonclif  perimu6C 
laire  qui,  si  elle  ne  manque  pas  dans  la  dysenteric,  est  ici  particuli 
rement  importante.  La  perforation  est  plutot  rare  dans  la  dysenteri 
enfin  dans  le  cas  de  Letulle,  sauf  une  toute  petite  ulceration  foilit 
laire,  le  rectum  etait  intact. 

Ces  cas  de  colo-typhoi'de  se  distinguent  done  par  des  nuances 
la  dysenterie  vraie. 

Les  autres  infections  sont  plus  rarement  en  cause  :  a  part  tout 
fois  la  coli-bacillose,  les  septicemies  banales,  a  streptocoqut->.  si 
phylocoques,  etc.,  ne  creent  que  rarement  des  ulcerations  dysenk'f 
formes  de  Tintestin.  Plus  frequemment,  elles  agissent  par  emboli 
septico-purulentes,  on  fibrino-purulentes. 

Les  occlusions  intestinales  chroniques  creent  sur  le  gros  intesl 
Tintestin  grele,  parfois  a  tres  grande  distance  du  siege  de  l'obstar 
des  ulcerations  dysente'riformes  aigues.  Par  des  mecanismes  dive 
Tobstruction  intestinale  devient  1'origine  d'une  veritable  dysen 
symptomatique  que  nous  etudions  a  propos  des  lesions  de  rocclusi 
intestinale. 

Letulle  signale  encore  d'autres  types  de  colites  ulcerative^, 
auteur  fait  observer  que  Ton  peut  trouver,  a  l'autopsie  d'un  cardial 
asystolique  des  escarres  semees  sur  les  intestins,  et  que,  d'autre  p. 
les  intoxications  graves,  l'hydrargyrisme  notamment,  produisenl 
le  colon  des  boursouflements  noiratres,  des  plicatures  escarrotiqi 
apoplectiques,  des  ulcerations  gangreneuses  souvent  profondes.  o 
corps  etranger  retenu  dans  le  caecum  peut  detruire  symetriquen  il 
les  deux  surfaces  de  la  muqueuse  comprimee  et  erodee  par  luite 
sont  la  des  lesions  qui  s'eloignent  suffisamment  du  type  - 
rique  pour  eviter  toute  confusion  possible. 


II  n'en  est  pas  de  meme  de  ia  colite  tuberculeuse  qui  dans  ,;n 
des  cas  simule  la  dysenterie  chronique.  II  y  a  des  tuberculoses  ir;>- 
tinales  qui,  au  lieu  de  determiner  des  alterations  insulaires,  fol:<"- 
laires,  se  generalisent  a  toute  l'etendue  du  gros  intestin.  L'organ  S 
retracte,  parfois  hypertrophic;  sa  surface  est  parsemee  d'ulceni 
ser^tigineuses,  du  type  dysenterique.  Mais  au  microscojie,  on  OH 
s'ajouter  a  ces  lesions  des  alterations  specifiques,  muqueus<:  mu 
sous-sereuses  qui  permettent  d  etablir  la  yeritable  nature  dc  1'inlV  on 
en  cause. 
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Si  done,  il  y  a  des  cas  ou  le  microscope  permettra  de  lever  les 
doutes,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ce  qui  achevera  avarit  toul  de 
caracteriser  les  ulcerations  dysenteriformes,  ce  sera  la  recherche  du 
germe  en  cause,  recherche  souvent  herissee  de  diflicultes,  mais  qui  a 
de'ja  [termis  d'etablir  des  types  divers  de  dysenterie. 


ENTKHITK   CIIRONIQUE  DES  PAYS  TROPICAUX 

La  diai  rhee  endemique  des  pays  chaucls  aete  signalee  aux  Antilles, 
lans  les  Indes,  en  Gochinchine,  au  Bresil,  au  Mexique...  Distincte 
le  la  dysenterie,  la  pathogenie  de  cette  affection  est  encore  imprecise. 
Normand  a  incrimine  LAnguillula  stercoralis,  a  tort  semble-t-il;  mais 
e  role  du  Balantidium  coli,  des  amibes  ou  des  coli-bacilles  n'est  pas 
ilns  prouve. 

Cette  maladie,  sprew  des  medecins  hollandais  (aphtes),  sprue  des 
Anglais,  est  caracterisee  par  une  stomatite  speciale,  une  diarrhee 
enatce  et  une  cachexie  profonde  avec  anemie. 

L'intestin  est  a  des  degres  divers  envahi  dans  toute  sa  longueur. 
I  est  mince,  presque  transparent  (Laveran).  Par  places,  la  sous-mu- 
[iieuse  parait  hypertrophic,  flbreuse;  lorsqu'on  a  deterge  la  muqueuse 
ecouverte  d'un  enduit  visqueux  adherent,  on  voit  que  celle-ci,  de  la 
jouche  a  l'anus,  dit  Manson,  est  le  siege  d'erosions  et  d'une  atrophie 
larquee.  L'epithelium  est  desquame  par  places,  les  villosites,  les 
(landes  de  Lieberkiilm  sont  moins  apparentes  que  normalement, 
uelquefois  cependant  dilatees  ou  meme  kystiques.  Les  formations 
|mphatiques  se  presentent  sous  des  aspects  divers;  parfois  tres 
puites,  elles  sont  en  d'autres  points,  au  niveau  des  follicules  isoles, 
liivahies  par  de  petits  kystes  remplis  d'une  matiere  muco-purulente 
bmmeuse.  On  y  voit  des  erosions,  des  cicatrices  pigmentees,  reli- 
uats  de  pertes  de  substance,  parfois  de  veritables  ulcerations.  Hanot 

Plante,  cites  par  Galliard,  considerent  celles~ci  comme  exception- 
|elles,  ce  qui  pour  eux  expliquerait  Tabsence  des  suppurations  hepa- 

ques  si  frequentes  dans  la  dysenterie.  La  celluleuse,  parfois  dimi- 

uee  d'epaisseur,  est  souvent  envahie  par  les  depots  inflammatoires 

sposes  le  long  des  vaisseaux;  l'hypertrophie  n'est  pas  rare. 
La  musculaire  est  amincie;  la  sereuse  saine.  D'apres  cette  des- 

iptioii,  on  concoit  que  cette  affection  ait  pu  etre  designee  sous  le 

►m  d'athrepsie  coloniale. 

!  Ine  autopsie  faite  dans  de  bonnes  conditions  par  Knud  Faber  ne 
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confirme  pas  les  donnees  classiques.  Get  auteur  a  bien  trouve  une 
inflammation  de  tout  le  tube  digestif,  des  ulcerations  a  l'ileon  loca- 
lises surtout  aux  plaques  de  Peyer,  mais  histologiquement  il  a  con- 
state la  conservation  de  I'epithelium  de  la  muqueuse,  et  simplement 
['infiltration  de  la  muqueuse  par  des  cellules  rondes.  Pour  lui,  I'atro- 
])hie  intestinale,  la  necrose  muqueuse  ne  sont  qu'alterations  cadaw- 
riques. 

I 

l'intestin  dans  les  nephrites  et  l'uremie 

L'intestin  est  le  plus  souvent  altere  dans  les  nephrites.  Gette  cons- 
tatation  a  ete  faite  de  bonne  heure  par  Bright,  Christison,  Gregory, 
Malmsten,  Ghristenson,  Rayer,  Albers,  Treitz. 

Chez  les  uremiques,  Treitz  decrit  trois  degres  de  lesions  :  blen- 
norrhee  chronique  ou  la  muqueuse  decoloree  se  recouvre  de  muco- 
sites visqueuses  et  adherentes,  catarrhe  chronique  avec  hyperemia 
hydrorrhee  enfin  dans  laquelle  la  muqueuse  est  comme  lavee,  epaisn* 
et  cedematiee.  On  trouve  dans  la  cavile  intestinale  un  liquidc  a  forte 
odeur  ammoniacale  :  c'est  a  ce  liquide  que  Treitz  attribuait  la  produc- 
tion des  ulcerations  uremiques  de  l'intestin.  Mais  il  y  a  dans  lesj 
nephrites  des  ulcerations  intestinales  pour  lesquelles  on  a  invoque 
d'autres  facteurs. 

Les  difterentes  formes  de  nephrite  (nephrites  aigues,  reins  blancs 
ou  petit  rein  rouge  granuleux)  peuvent  s'accompagner  de  lesions 
intestinales;  mais  il  semble  qu'elles  soient  surtout  marquees  dans  les 
nephrites  a  longue  evolution  (atrophies  renales).  Leur  topographie  est 
variable.  Les  grosses  alterations,  les  pertes  de  substance  siegent  sur- 
tout stir  le  gros  intestin,  plus  rarement  sur  ie  dernier  segment  <i< 
l'intestin  grele;  elles  flgurent  une  variete  d'enterite  dysenteriforme  ci 
simulent  meme  dans  quelques  cas  rares  la  dysenterie  gangrenei^-. 
Cette  localisation  n'est  pas  la  seule  possible.  L'ileon  est  quelquefoi\ 
plus  particulierement  atteint.  D'autre  part,  il  existe  une  duodenih 
ulcereuse  brightique  (Barie  et  Delaunay,  Devic  et  Charvet).  En  18"  » 
Wilkes  et  Moxon  ecrivaient  que  les  ulcerations  du  duodenum  rap- 
pellent  par  leurs  caracleres  generaux  les  ulceres  de  l'estomac  c 
comme  eux  sont  frequemment  associes  an  mal  de  Bright.  Perry  e 
Shaw  isolent,  dans  334  autopsies,  20  duodenites  ulcereuses;  Devic  e 
Charvet  trouvent,  chez  580  sujels,  douze  fois  des  ulcerations  du  duo 
denum,  et  treize  fois  des  ulcerations  de  l'estomac.  Letulle  avait  dej; 
observe  deux  Ibis  des  ulceres  duodenaux  au  cours  d'une  nephrit' 


EN  T  ft  RITES  SPECIFIQUtS  613 

■'ronique.  La  duodenite  des  nephrites  n'est  pas  necessairement  ulce- 
useet  peut  n'etre  qu'une  des  localisations  d'une  entente  plus  etendue 

louques,  Mathieu  et  Roux,  Lecorche  et  Talamon,  Hutinel  et  Mery, 
mcereaux,  Ribail,  Sirot,  etc.). 
Dans  les  nephrites  avec  oedeme,  la  sous-muqueuse  apparait  sou- 

Jnt  tres  elargie;  le  tissu  conjonctif  est  clistendu  par  un  exsudat  plus 

i!  moins  abondant.  II  s'y  joint  une  congestion  moderee.  C'est  la  une 
sion  d'oedeme. 

D'autres  fois,  la  muqueuse  pale  ou  grisatre  presente  au  sommet  des 
ilvules  conniventes,  des  points  ecchymotiques  et  autour  des  follicules 
i  des  plaques  une  hyperemie  marquee.  La  muqueuse  s'infiltre  de 
dlules  rondes  et  dans  la  sous-muqueuse  les  vaisseaux  sont  dilates. 
:  le  processus  est  plus  intense  (region  ileo-caDcale,  gros  intestin  sur- 
ijut)  aux  points  ecchymotiques  et  dans  les  zones  congestives,  il  se-fait 
lie  exsudation  muco-fibrineuse,  les  cellules  se  necrosent.  Dans  les 
(S  graves,  superficiellement,  on  voit  un  depot  fibrineux  et  muqueux 
tiprisonnant  dans  ses  mailles  des  cellules  epitheliales  ne  prenant 
•jus  les  colorants,  au-dessous  de  l'epithelium  des  amas  de  cellules 
ndes,  des  globules  rouges  parfois  tres  nombreux,  un  exsudat  fibrino- 
hmatique  abondant,  a  la  peripherie  des  thromboses  vasculaires.  Cette 
iteration  repond  a  l'enterite  diphteritique,  pseudo-membraneuse, 
'Oupale,  c'est  la  lesion  de  la  dysenterie,  par  exemple.  Elle  mene  a  la 
]  eduction  de  pertes  de  substance  entamant  la  muqueuse,  la  sous- 
mqueuse  et  parfois  meme  toutes  les  couches  de  l'intestin. 

L'hyperemie  est  quelquefois  tres  marquee  :  dans  un  cas  d'uremie 
I  stro-intestinale,  Souques  a  observe  une  enterorragie  mortelle  sans 
iceration  ou  la  lesion  etait  representee  par  un  aspect  uniformement 
jimorragique  de  l'intestin  etendu  sur  Une  longueur  de  1  m.  50. 
1  Les  ulcerations  des  nephrites  se  presentent  sous  difTerentes 
lirmes  : 

Barie  et  Delaunay  distinguent  les  erosions  folliculaires,  limitees  en 
!  rface  et  n'interessant  que  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse 
<[  les  vraies  ulcerations  a  bords  lailles  a  pic  et  pouvant  determiner 
Is  hemorragies  graves  et  des  perforations.  Devic  et  Charvet  insistent 
'abord  sur  une  lesion  que  Ton  trouve  toujours,  Tinfiltration  hemor- 
I'gique  parcellaire  ou  en  nappe,  accompagnant  la  diapedese  et  la 
icrose  epitheliale,  et  qui  se  rencontre  non  seulement  au  niveau  du 
lodenum,  mais  aussi  en  d'autres  points  de  l'intestin  (Lecorche, 
lyer,  Gaucher,  Auvert).  Ces  lesions  se  compliquent  d'erosions  super- 
ielles,  arrondies  ou  lineaires,  quelquefois  nombreuses;  leurs  bords 
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irreguliers,  decolles,  ne  sont  pas  epaissis.  Entln,  a  cote  de  ce  type,  se 
rencontrent  les  ulcerations  vraies,  profondes,  en  tronc  de  cone,  a 
bords  en  gradins,  tailles  a  l'emporte-piece,  quelquefois  decolles,  a 
fond  tomenteux,  pultace.  L'ulceration  est  generalement  simple,  mais 
elle  peut  etre  double  (Letulle,  Haldane).  Dans  leur  voisinage,  la  mu- 
queuse  est  saine.  On  n'y  voit  pas  de  sclerose;  ce  ne  sont  pas  des 
ulceres  vrais.  Cependant  Perry  et  Shaw  ont  observe  des  ulceres  cal- 
leux  du  duodenum  chez  des  nephritiques. 

Ges  pertes  de  substance  resultent  done  d'un  triple  processus  histo- 
logique  :  hemorragie,  necrose,  escarre.  Elles  sont  susceptibles  de 
cicatrisation  (Perry  et  Shaw).  Mais  elles  deviennent  parfois  tere- 
brantes,  et  la  paroi  intestinale  se  perfore  (Bartels,  Mery,  Letulle. 
Barbe).  On  les  rencontre  surtout  au  duodenum  et  dans  la  premiere 
portion  de  ce  segment  de  l'intestin. 

Les  analogies  sont  nombreuses  entre  ces  ulcerations  simples  et  les 
pertes  de  substance  de  la  colite  dysenteriforme  uremique  due  a  la 
presence  du  carbonate  d'ammoniaque.  Histologiquement,  ces  lesions 
uremiques  obeissent  a  un  processus  bien  voisin  de  necrose,  d'escarri- 
fication  en  bloc  par  zones  nettement  delimitees,  moins  hemorragipare 
peut-etre,  quoique  accompagne  de  vaso-dilatation  (Gandy). 

II  est  possible  que  ces  deux  types  d'ulcerations  aient  un  lien  com- 
mun  :  la  toxemic  On  a  incrimine  de  nombreux  agents  pathogenes : 
Tinfluence  des  produits  toxiques  elimines  par  la  muqueuse  intestinal- . 
une  infection  concomitante  (escarre,  complication  pleuro-pulmo- 
naire),  des  lesions  hepatiques  ou  nerveuses,  des  troubles  circulatoires. 
deslesions  localesdela  muqueuse,  hyperchlorhydrie,  inflammation chro-  < 
nique  de  la  muqueuse,  alterations  vasculaires.  La  valeur  de  ces  der- 
nieres  est  discutable  :  Fischer  dit  n'avoir  pas  constate  la  lesion  de 
Gull  et  Sutton,  Gandy  ne  les  trouve  pas  dans  les  ulcerations  aigues 
perforantes.  Devic  et  Gharvet,  au  contraire,  attachent  a  Pendo-periarte- 
rite  une  grande  importance  dans  l'apparition  de  la  non-cicatrisation 
des  ulceres.  Sur  la  pathogenie  de  ces  alterations,  I'histologie  ne  peut 
d'ailleurs  guere  apporter  d'eclaircissement  :  elle  montre  que  dans  les 
nephrites  et  dans  l'uremie,  on  voit  parfois  apparaitre  des  lesions 
d'enterite  chronique  et  des  necroses  hemorragiques  avec  leurs  conse- 
quences. 

SYPHILIS  INTESTINALE 

L'histoire  de  la  syphilis  intestinale  date  du  memoire  de  Cullener 
(1854)  public,  il  est  vrai,  apres  les  observations  de  Muller,  Sauvage, 
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Chanet.  Vinrent  ensuite  les  recherches  de  Galliard,  Fournier,  Parrot, 
Ler!)Oullet,  Darier  et  Feulard,  Jiirgens,  Mracek,  Marwedel,  Frankel, 
Fornann,  la  revue  recente  de  Hudelo  et  Emery,  qui  rassemblent  une 
sormtaine  d'observations  et  dont  nous  nous  servirons  plus  specia- 
lemit  dans  1'expose  qui  suit  : 

m  nombre  de  cas  connus  sont  d'ailleurs  ciiscutables,  en  raison  de 
ifusion  que  fait  trop  souvent  naitre  la  lecture  des  coupes  entre  la 
lis  et  la  tuberculose.  La  decouverte  de  Schaudinn  permettra  peut- 
etrAe  delimiter  nettement  le  territoire  de  la  syphilis  de  l'intestin. 
3s  lesions  specifiques  appartiennent  a  la  syphilis  hereditaire  et  a 
jhilis  acquise. 

lies  ne  sont  pas  frequentes  au  cours  de  la  syphilis  hereditaire, 
puiiue  sur  200  autopsies,  Mracek  ne  les  a  constatees  que  9  fois.  On 
les  rouve  surtout  sur  l'intestin  grele,  plus  rarement  sur  le  gros 
intetin  (6  fois  sur  26  cas,  d'apres  Hudelo  et  Emery),  et  de  preference 
loc;|isees  a  l'ileon.  Mais,  chez  le  nourrisson,  ou  1'infection  specifique 
affece.  souvent  des  allures  septicemiques,  les  lesions  sont  disseminees, 
sanjsystematisation  apparente. 

eneralement  associees  a  d'autres  manifestations  viscerales,  les 
alt4tions  heredo-syphilitiques  se  presentent  au  niveau  de  l'intestin 
sou  forme  nodulaire  :  gommes  et  gommes  miliaires,  et  sous  forme 
d'iijltration  plus  ou  moins  etendue.  Dans  le  temps,  les  productions 
patDlogiques  aboutissent  soit  a  des  ulcerations,  soit  a  des  retractions 
fibipses,  ou  a  des  scleroses  etendues  qui  expliquent  un  grand  nombre 
de  itrecissements  congenitaux. 

es  gommes  miliaires  siegent  dans  les  differentes  tuniques  de  l'in- 
p.  Elles  ont  un  aspect  jaune  trouble  qui,  d'apres  Jiirgens,  les  dis- 
Lerait  des  granulations  tuberculeuses  rnoins  opaques, 
es  nodules  gommeux  occupent  de  preference  la  musculeuse.  Mais 
ils  jeuvent  debuter  dans  la  muqueuse  ou  la  sous-muqueuse  (Baum- 
;n).  Ils  forment  de  petites  neoplasies  de  quelques  millimetres  a 
ntiinetre,  adherentes  aux  plans  superficiels.  Lorsqu'ils  se  deve- 
3nt  dans  la  muqueuse,  ils  envahissent  les  villosites  qui  perdent 
epithelium  et  respectent  longtemps  la  muscularis  mucosa;. 
n/iltration  syphilitique  est  tantot  diffuse,  sans  grand  caractere 
spcifique,  envahissant  parfois  toute  la  longueur  de  l'intestin  (Baum- 
m),  et  tantot  limitee  sous  forme  de  placards,  surtout  plus  appa- 
5  a  la  face  peritoneale,  transversaux  ou  annulaires.  Dans  tous  les 
la  muqueuse  est  rouge,  atteinte  de  lesions  catarrhales  (Jiirgens), 
ouverte  d'ecchymoses.  On  y  voit  quelquefois  des  erosions  hemor- 
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ragiques,  sans  neoformations  specifiques  ou  accompagnees  de  rem  tin; 
loiliculaire  avec  epaississement  de  la  paroi  (Esser).  II  est  bien  pi 
oable  que  la  syphilis  intervient  dans  la  pathogenie  du  melaena  neoi 
torum. 

Les  productions  syphilitiques  sont  constitutes  par  des  depots  cir! 
consents  ou  diffus  de  cellules  embryonnaires,  qui  suivent  les  trajetl 
vasculaires.  Suivant  les  cas,  on  les  voit  limites  a  la  muqueu^ 
niveau  des  villosites  qu'ils  envahissent  ou  etendus  aux  different 
couches,  dissociant  et  envahissant  les  travees  celluleuses.  les  fibi 
musculaires  de  I'intestin.  L'endo-periarterite  est  constante.  L'endartel 
nte  est  quelquefois  marquee  au  point  de  determiner  une  obliterate 
vasculaire  :  de  la  des  necroses,  des  perforations  intestinales  qui  n f 
pouvaient  s'expliquer  dans  le  cas  de  Porak  et  Durante  que  par  cj 
mecanisme.  Les  veines,  les  lymphatiques  sont  eux  aussi  atteintsj 
quoique  beaucoup  plus  rarement.  Les  endotheliums  se  tumefient.  pro 
liferent  et  donnent  au  vaisseau,  sur  la  coupe,  un  aspect  de  tube  glan 
dulaire. 

A  un  stade  ulterieur,  les  lesions  syphilitiques  aboutissent  a  1 
necrose,  au  ramollissement,  a  la  formation  d'une  escarre  dont  la  chut 
iaisse  une  ulceration.  Lorsque  celle-ci  succede  a  un  nodule  gommeux 
elle  est  arrondie,  a  bords  tailles  a  pic,  de  profondeur  variable.  El! 
peut  arriver  jusqu'au  peritoine  qui  reagit  par  la  formation  de  fausse 
membranes  plastiques ;  mais  il  peut  se  produire  une  perforation,  expli 
quant  une  peritonite  in  utero  (Kundrat).  Gette  evolution  est  loin  (l  et i 
constante:  au  tissu  de  nodule  ou  infiltration  gommeuse  succede  ui 
tissu  dur,  sclereux,  qui  est  l'origine  de  brides,  de  retrecissements.  01 
a  decrii  bon  nombre  d'atresies,  de  malformations  intestinales,  de  scl 
rose  sous-muqueuse  (Alezais)  qui.  survenant  chez  des  heredo*-speci| 
fiques  laissent  supposer  dans  leur  formation  rinfluence  de  la  syphilis 

Jusqu'a  present,  on  n'a  guere  eu  l'occasion  de  rechercher  les  spire 
chetes  dans  les  lesions  intestinales.  Et  cependant,  ils  abondaient  dan 
un  cas  de  Frankel  ou  coexistaient  des  ulcerations  et  des  plaque! 
d'infiltrations.  Aux  points  non  ulcereux,  on  les  voyait  autour  del 
glandes  de  Lieberkuhn  et  des  capillaires  en  amas  compacts.  Ils  man 
quaient  dans  la  musculeuse  et  les  couches  superiicielles.  Le  fond  del 
ulcerations  en  etait  indemne,  mais  les  microorganismes  apparais-i 
saient  aux  contins  de  la  perte  de  substance.  Fouquet  les  a  trouv>': 
dans  la  tunique  adenoi'de  de  l'appendice  de  quelques  nourrissoni 
heredo-syphililiques. 

La  syphilis  acqaise  frappe  rarement  I'intestin  a  la  periodc  secon-> 
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Cependant  a  cette  periode  existent  frequemment  des  crises 
leiques,  independantes  du  traitement  mercuriel  (Lceper)  et  qui, 
is  Fournier,  relevent  tres  probablement  de  la  syphilis.  Neumann 
une  entente  catarrliale  aigue,  totale  ou  segmentaire.  La  duode- 
ait  capable  d'expliquer,  par  propagation  inflammaloire,  l'appa- 
ritiolde  l'ictere  syphililique  secondaire. 

(  n'a  que  fort  peu  de  documents  sur  ces  ententes.  Havas  en 
deer  une  forme  catarrhale  precoce  et  une  forme  ulcereuse  tardive. 
Hayii  et  Tissier  ont  observe  une  veritable  typhose  syphililique  liee  a 
des  plerminations  intestinales  specifiques,  caracterisees  par  la  pre- 
sent d'une  typhlo-colite  ulcereuse,  d'une  plaque  d'hyperemie  a  la 
superieure  du  jejunum. 

syphilis  tertiaire  de  l'intestin  est  plus  typique.  mieux  connue, 
ue  tres  rare.  Hudelo  et  Emery  en  ont  reuni  39  cas. 
n'y  a  pas  de  localisation  speciale  des  lesions;  l'intestin  grele 
etai|tteint  22  fois,  le  gros  intestin  7  fois,  les  deux  organes  10  fois. 
Pludiiirs  segments  sont  ordinairement  pris  simultanement.  Comme 
sur  js  autres  organes,  on  trouve  des  gommes  et  des  infiltrats  gom- 
meulou  sclero-gommeux. 

Is  gommes  sont  exceptionnelles.  Elles  occupenttout  ou  partie  de 
la  p|oi  intestinale;  elles  sont  dures,  de  la  consistance  du  parchemin, 
dissninees  sur  tout  l'intestin  ou  plus  specialement  localisees  aux 
forn  tions  adenoides.  Generalement,autour  d'elles  on  voit  des  gommes 
mili  res  plus  ou  moins  importantes.  Les  gommes  s'ulcerent;  l'ulce- 
ratid  gommeuse  a  une  base  dure,  elastique,  des  bords  epais,  sertis 
de  ndules  gommeux ;  le  centre,  gris  jaunatre,  est  generalement  sec. 
Ge  c'il  y  a  de  plus  frappant,  e'est  la  durete,  la  densite  de  ces  alte- 
rati(  s;  du  cote  du  peritoine  on  trouve  souvent  des  exsudats  plasti- 
qies  ou  meme  des  lesions  specifiques. 

(  Is  infiltrations  syphilitiques  ont  des  caracteres  comparables,  mais 
eHeA'etendent  plus  ou  moins  loin  sur  l'intestin;  elles  peuvent  egale- 
menldonner  naissance  a  des  ulcerations. 

•  (lles-ci  auront  done  une  etendue  variable.  Elles  sont  ordinaire- 
meri  nombreuses,  quelquefois  conQuentes.  Elles  ont  abouti  dans 
que  ues  cas  (Bjornstrom,  Laurenzi,  Riedel,  Frankel)  a  la  perforation 
sui\|  de  peritonites  generalisees  ou  partielles,  plus  rarement  a  des 
iistus  stercorales. 

Jius  habituellement  les  lesions  syphilitiques  evoluent  vers  la  scle- 
ros^il  en  resulte  des  cicatrices  rayonnees,  des  stenoses.  Celles-ci 
pro<  dentd'un  double  mecanisme,  formation  d'une  bride  cicalricielle 
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ou  sclerose  sous-muqueuse. L'epaississement  deTintestin  pent alte  Ii> 
6  centimetres  (Karninsky)ou  meme  10  centimetres  (Uiedel),  donn  t  [ 
la  palpation  la  sensation  d'une  veritable  tumeur ;  la  longueur  e  i 
variable,  Routier  signale  un  retrecissement  de  22  centimetres.  GeUj 
Marchant  de  42  centimetres.  Les  stenoses  sont  souvent  mult  m 
separees  les  unes  des  autres  par  des  dilatations  ampullaires. 

C'est  generalement  au  niveau  de  la  muqueuse  et  de  la  sous 
queuse  qu'on  trouve  les  lesions  specifiques.  Elies  revetent  la  I  j 
des  nodules  gommeux  que  nous  avons  deja  decrits  a  propos  la 
syphilis  hereditaire,  ou  d'alterations  inflammatoires  chronique  La 
gomme,  l'infiltration  gommeuse  sont  representees  par  un  depot  In* 
ou  moins  abondant  de  cellules  embryonnaires,  eroupees  autouilts 
vaisseaux  atteints  eux-memes  d'endarterite  ou  d'endophlebite,  a-n- 
dance  obliterante.  Par  places,  on  voit  des  cellules  geantes.  Plus  id 
la  partie  centrale  du  foyer  subit  un  processus  de  necrose  seche, ;  m- 
tissant  a  1'ulceration  gommeuse.  Dans  rinflammation  diffused 
retrouve  ces  lesions  elementaires.  Les  cellules  embryonnaires,  seies 
par  places  de  belles  cellules  geantes,  envahissent  la  muqueuse  d  la 
sous-muqueuse  :  l'endarterite  est  commune.  Par  places  il  y  a  dera 
trousseaux  fibreux  qui  vont  constituer  le  tissu  cicatriciel.  Lor;  i! 
y  a  stenose,  on  constate  dans  la  sous-muqueuse  une  sclerose  qi  ■ 
tarde  pas  a  envahir  les  autres  tuniques  de  l'intestin,  tandis  q  la 
muqueuse  s'atrophie  et  disparait;  aux  elements  normaux  se  sub;tue 
un  tissu  fibreux  dont  l'uniformite  est  rompue  par  la  persistance  ai)ur 
des  vaisseaux  alteres  d'amas  embryonnaires  et  de  cellules  geante:  ies 
lesions,  qui  ne  comportent  ni  ulcerations  ni  nodules  gommeux  i 
decrites  comme  appartenant  a  rinflammation  chronique  syphili [ue 
(Forsmann).  Elles  sont  assez  difficiles  a  distinguer  des  reaai 
inflammatoires  d'autre  nature,  et  en  particulier  de  la  tuberculosa  on 
a  d'ailleurs  signale  l'association  de  la  syphilis  et  de  la  tubereiM 
Cornil  n'admet,  comme  caracteristique  de  la  syphilis,  que  la  pf^M 
des  neoplasies  gommeuses. 

Enfin,  il  est  bon  de  noter  que  dans  ces  faits  de  syphilis  tertiai  dl 
l'intestin,  l'existence  de  foyers  gommeux  dans  les  differenis  visM 
est  de  regie.  On  observe  souvent  la  degenerescence  amyloide.  Cen  i 
se  rencontre  sur  l'intestin  a  l'exclusion  de  tout  foyer  inflamma  m 
de  telle  sorte  que  Ton  devra  prendre  bien  soin  de  ne  pas  coaft  l,v 
l'infiltration  et  1'ulceration  amyloides,  avec  les  alterations  de  n  m 
histologiquement  syphilitique. 
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TUBERCULOSE  INTESTINALE 

[l  lesions  tuberculeuses  peuvent  se  rencontrer  sur  i'un  des  seg- 
lenlde  lMntestin,  duodenum,  jejuno-ileon,  colons,  rectum,  mais  le 
acil  de  Koch  a  une  affinite  speciale  pour  les  organes  riches  en 
ssu  mphoide  et  les  localisations  bacillaires  se  font  de  preference 
Br  1  dernier  segment  de  l'ileon  et  sur  le  caecum. 

G  it  ce  que  montre  une  statistique  de  Rilliet  et  Barthez  portantsur 
41  enervations;  ces  auteurs  ont  trouve  : 

Tubercules  de  l'estomac   21  fois 

—  de  l'intestin  grele   131  — 

—  du  gros  intestin   60  — 

—  des  trois  organes  a  la  fois  ....  11  — 

—  de  l'intestin  grele  seulement ...  71  — 

—  du  gros  intestin  seulement.  ...  7  — 

Ai.tomiquement,  la  tuberculose  intestinale  se  presente  sous  forme 
e  gnulations  etde  tubercules,  d'ulcerations,  de  sclerose  et  s'accom- 
agmlelymphangites  et  d'adenites  similaires  constantes.  Aux lesions 
pecijues  s'ajoutent  des  reactions  inflammatoires  banales  de  la 
mqiuse  et  des  autres  tuniques. 

Li  granulations  se  developpent  dans  la  muqueuse  ou  dans  les 
)rm;|ons  lymphoides  de  l'intestin  et  constituent  des  nodules  ne 
ifferjit  en  rien,  au  debut,  de  la  psorenterie  banale.  Ces  folliculites 
evieient  jaune  opaque  et  se  ramollissent  Sur  les  plaques  de 
eyeieur  confluence  aboutit  a  la  formation  de  veritables  tubercules 
mril'mes  etales.  On  doit  les  distinguer  des  tubercules  vrais  nodu- 
lires Quel  que  soit  d'ailleurs  son  aspect  primitif,  le  produit  tubercu- 
iux  lad  a  se  ramollir  et  a  donner  naissance  a  des  ulceres. 

Si  la  coupe,  la  topographie  des  granulations  tuberculeuses  est 
ssezariable. 


ace  ( 


C(ail  et  Ranvier  ont  observe  des  granulations  tres  petites  a  la  sur- 


la  muqueuse  et  dans  les  villosites.  Dans  ses  experiences  sur  la 
uberiilose  de  l'espece  bovine,  Chauveau  suscitait  par  l'ingestion 
Opinions  tuberculeux  l'apparition  de  granulations  superficielles 
ssaient  parfois  clans  les  villosites.  Le  tissu  conjonctif  de  ces 
3rganes  s'infiltre  de  cellules  rondes  :  les  villosites  gonflees 
mte  leur  hauteur  et  surtout  a  leur  base,  ne  sont  plus  guere 
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(listinctes  qu'a  leur  extremite  libre.  Elles  forment  avec  le  stron  de  la 
muqueuse,  egalement  infiltree,  un  nodule  qui  affecte  a  I'oeil 
microscope  la  structure  d'un  nodule  tuberculeux  :  les  glandesfallfc. 
rent,  les  cellules  cylindriques  se  tumefient,  tandis  que  le  t  .u  se 
laisse  envahir  par  les  cellules  lymphatiques.  Finalement,  lous  i  el*, 
ments  se  confondent  et  subissent  la  transformation  caseeuse. 

Les  granulations  peuvent  se  localiser  au  debut  dans  les 
profondes  au-dessous  des  glandes  et  des  villosites;  mais  Inl6t 
celles-ci  s'infiltrent  et  participent  a  l'edification  du  tissu  patln 

Enfin,  on  peut  les  rencontrer  au  niveau  meme  des  follicuh  clot 
follicules  isoles  ou  plaques  de  Peyer.  Elles  y  forment  des  prod Ln? 
plus  ou  moins  nombreuses,  par  confluence  des  tubercule*  doni 
les  contours  d'abord  polycycliques  s'estompent  par  suite  de  la  d  h  ■ 
de  l'infiltration. 

A  un  fort  grossissement,  on  y  reconnait  les  elements  histol  qi 
liabituels  :  les  cellules  lymphatiques  de  l'intestin  et  les  cell  ■>  A 
reticulum  prennent  part  a  la  formation  de  la  granulation  t 
leuse;  apres  injection  intra-vasculaire  de  bacilles  de  Koch,  I 
constate  la  thrombose  des  vaisseaux,  l'afflux  des  polynucleair 
combrement  lymphocytique,  puis  l'accumulation  lympho-coi 
perivasculaire  ou  pericapillaire ;  reaction  qu'on  retrouve  au  nr  u  A 
l'intestin,  comme  au  niveau  des  autres  parenchymes.  Dans  le  vo 
de   la  granulation,  s'etendent  des  infiltrats  lymphocytaii • 
trainees  lymphangitiques  qui,  apres  avoir  traverse  la  celluleii  el  b 
musculaire,  aboutissent  a  la  couche  sous-sereuse  ou  apparais  it  1* 
granulations.  Au  niveau  de  la  musculaire,  celle-ci  sont  infijnca 
plus  rares. 

En  se  ramollissant  et  en  s'ouvrant  en  dehors,  les  nodules  ti  n  u 
leux  determinent  l'apparition  des  ulceres  tuberculeux.  Ceu\-  3 
plus  ou  moins  nombreux;  Rendu  en  a  compte  plus  de  cent  diss  line: 
sur  toute  l'etendue  de  l'intestin  grele.  Leur  forme  est  variable.  I  a 
arrondis,  lenticulaires  ou  irreguliers  a  contours  polycylique>.  I 
cessus  ulceratif  ne  se  limite  pas  aux  formations  lymphoides  el 
gagner  les  zones  voisines,  de  la  des  bordures  irregulieres,  quel 
des  pertes  de  substance  en  coup  d'ongle.  A  cote  des  ulcerat 
gitudinales,  il  y  en  a  d'annulaires  ou  de  serpigineuses  en  L,  i 
carte  geographique.  Les  bords  sont  tumefies,  legerement  'l<  w 
surtout  dechiquetes.  Le  fond  est  sanieux,  tomenteux ;  sur  1'ulM 
dans  le  voisinage  se  voient  des  granulations  ou  des  tubi  w 
ramollis.  On  y  retrouve  les  lesions  banales  de  la  tuberculose;  ;|1 
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qui  bordent  l'ulcere  sont  effacees  par  la  tumefaction;  en  pleine 
l-ationelles  se  transforment  en  bourgeons  charnus  tres  yascu- 
separes  par  des  enfoncements  profonds  parfois  tapisses  par  un 
ium  cylindrique  bien  conserve;  les  glandes  de  Lieberkuhn, 
mees  en  certains  points,  dilatees  en  d'autres,  sont  remplies  de 
8  cylindriques  plus  volumineuses  que  normalement  et  de  leuco- 
lteres.  Le  fond  s'encombre  d'elements  tuberculeux  et  de  debris 
Les  vaisseaux  participent  aux  alterations.  En  raison  de  ren- 
te qui  se  developpe  frequemment,  les  grandes  hemorragies 
res,  sauf  toutefois  dans  la  tuberculose  intestinale  granulique 
tet  Herard,  Cornil  et  Hanoi).  Elles  paraissent  alors  dues  a  une 
ion  du  sang  resultant  de  la  degene-rescence  hepatique  (Mathieu, 


Jlanoet  Gilbert,  Moizard  et  Grenet).  Cependant,  au  niveau  des  ulce- 
,  on  a  pu  voir  au-dessous  d'un  caillot,  un  tronc  arteriel  erode 
mecanisine  analogue  a  celui  qui  a  ete  etudie  sur  les  anevrysmes 
mussen.  D'ailleurs,  l'eliminalion  des  tissus  alteres  ne  va  pas 
rovoquer  des  ruptures  capillaires  :  la  diarrhee  noire  de  l'ente- 
)erculeuse  en  temoigne. 

jlymphangite  est  constantc  (Cruveilhier).  G'est  a  elle  qu'est  du 
t  annulaire  de  certaines  ulcerations,  peut  etre  aussi  a  l'endar- 
teritemesenterique  (Rindfleisch,  Laveran,  Lancereaux),  les  vaisseaux 
testin  ayant  une  direction  perpendiculaire  au  grand  axe  de 
e. 

lcere  se  perfore  quelquefois,  provoquant  1'apparition  d'une 
lite  generalisee,  ou  s'il  y  a  eu  au  prealable  une  peritonite  tuber- 
|e  partielle,  des  phlegmons  localises  et  des  fistules  (tuberculose 
-peritoneale).  Sa  reparation  est  rare,  peut-etre  moins  cependant 
qu'oine  le  croit.  Elle  se  fait  par  une  cicatrice  souvent  stenosante. 

G  formes  de  tuberculose  ne  se  limitent  pas  a  l'ileon  :  Letulle, 
Sarci  en,  Perry  et  Shaw,  Kirkiroff  ont  decrit  des  lesions  tuberculeuses 
du  dodenum.  Dans  un  cas  d'ulcere  duodenal,  Claude  a  trouve  des 
quartes  de  bacilles  de  Koch  sans  lesions  netlement  specifiques.  Le 
gros  itestin  est  quelquefois  pris  isolement  ou  principalement  atteint. 
La  cite  ulcereuse  peut  se  limiter  au  caecum  (Valy5  Blatin,  Damas- 
chini  Duguet)  et  n'est  quelquefois  que  partielle,  n'interessant  qu'un 
poinminime  de  la  cavite  avec  adenopathie  similaire  de  Tangle  ileo- 
Cffica  (Gerard-Marchand,  Dieulafoy,  Legueu).  D'autres  fois,  elle 
occui  le  colon  en  entier  ou  la  plus  grande  partie  de  son  etendue. 
Les  cerations  serpigineuses,  multiples  superficielles,  isolant  quel- 
queslots  de  muqueuse  relativement  intacte,  accompagnees  d'oedeme, 
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vol- 
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. ,\)>}-  *~7fs£z     de  congestion  et  meme  de  spl 
A  z7~^  _  rV-r,     ont  permis  de  decrire  une  cdfifc 
'  ;  -    ■ "v'- ;  C  £  culeuse  dy s enter i forme  (Andral. 

.  .  .  "  p,  j)  \,      ■  mann). 

J)  r\  /y';  II  y  a  meme  deslesions  glandi  v.  i 

,     vS  '  ^l  0   c       -        qui  rappellent  celles  de  la  dyse 
^         ' '  :Jjj  D  ^  "    ■      A  cote  d'alterations  regressives 

.f^y       ^  tarrliales,  on  peut  constater  de  hu 

.  i  Pj%  tations  pseudo-kystiques  pan 

vc    „;    0  ,^X^\SX'  hyperplasies  glandulaires  que 

•«'     yZ^'-^^  ,°.D*  -  avait  deja  signalees  d'ailieurs  i 

"  sinage  des  lesions  tuberculeus 

r  r      *      >  r   "  nales. 

Bien  loin  d'aftecter  toujour 
tendance  ulcerative  et  dostruct 
tuberculose  intestinale  aflecte  stvei 
.     une  forme  plastique,  elle  edifie  di  ii  • 
ductions  caseo-libieuses  ou  lib :ise> 
.  qui  aboutissent  a  la  formation  »| ?6- 

ritables  tumeurs  innammatoireslde 
'  r~"     stenoses  parfois  multiples.  Cette  WW 

(  •  >  .  . . J     culose  a  forme  hypertrophique  sefci- 
_     -  lise  surtout  au  ccecum,  mais  ellikenl 

*■  egalement  s'observer  au  niveJ  de 

l'ileon.  Dans  la  deuxieme  edition  eel 
ouvrage,  Cornil  et  Ranvier  y  foDsejft 
'.;}     allusion  :«  L'infiltration  inflamm!)ire 
et  tuberculeuse,  ecrivent-ils,  peullae- 
compagner  d'un   epaississeniri  w 
qu'il  y  ait  en  un  point  donne  retcis- 
sement  de  l'intestin.  Nous  avoHVl 
une  fois  cet  accident  survenir  par  Hi' 
du  gonflement  de  la  muqueuse  a  U 
'  >        de  l'ileon ;  Klebs  relate  un  fait  anal* 
de  retrecissement  tuberculeux  III 
valvule  ileo-caecale.  » 
Yio.m.-^^^rvco^         Bien  dislincte  de  la  tuberch 

Au  niveau  de  la  muqueuse  on  constate        .,  .  ,      .    ,  i  naito  hilt? 

des  dilatations  pseudo-kystiques,  des     lleo-cgecale  tuberculeuse,  cette  raw 

glandes.  La  celluleuse  tres  ausraentee  de  j-      •*  tt     t™nr>r   at  I  li'l 

volume  est  parscmce  d'inHltrats  embryon-        &   ete    deCHte  par  Hai'tmann  CI 
naires.  Ala  limitede  la  celluleuse  et  de  la 
musculeuse  on  voit  un  module  tuberculeux. 


sous  le  nom  de  typhlite  tubercw 
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nique  et  tuberculose  csecale.  C'est  le  tuberculome  hypertrophique 
tecum  de  Uieulafoy.  Cliniquement  et  anatomiquement,  pieces  en 
i  la  lesion  a  pu  etre  confondue  avec  une  tumeur  maligne  et  par- 
ierement  avec  un  lymphosarcome  (Hartmann  et  Pilliet).  De 
breuses  observations  en  ont  ete  publiees  (Billroth,  Bouilly,  Roux, 
lafov,  Marion,  Antipas,  Lecene,  Nattan-Larrier,  Caussade  et 
rier,  Gussenbauer,  Gzerny,  Durante,  Sachs,  Tuffler,  etc..) 


4. 


§ 


■■■■  ••  '  XMANSKt-.s 


Fig.  194.  —  Ulceration  tuberculeuse  du  gros  intestin. 
fibres  musculaires,  a  nu  a  droite,  sont  infiltrees  de  follicules  tuberculeux.  A  gauche,  la 
uqueuse  ulceree  est  tumeftee  et  gorgee  d'ilots  caseeux.  (Letulle).  —  Grossissement  :  8/1. 


a  tumeur  adherente  aux  organes  et  a  la  paroi  abdominale  est 
coUituee  par  le  caecum  engaine  d'un  manchon  sclero-lipomateux. 

)aroi  intestinale  extremement  epaissie,  mesurant4  cm.  dans  le  cas 
cleGussenbauer,  est  a  sa  face  interne  parcourue  de  saillies  nom- 
bnses,  en  pilier,  en  colonne,  herissee  de  vegetations,  quelquefois 
ree.  Plus  rarement  la  muqueuse  reste  intacte;  dans  le  voisinage 


ul 


orrouve  constamment  des  ganglions  caseeux.  L'epaississement  des 
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parois  determine  un  retrecissement  par  hypertrophic  concentriqi 
mais  celle-ci  peut  etre  excentrique  (Caussade  et  Charrier).  C'est  l'a| 
mentation  du  tissu  qui  en  fait  les  frais,  mais  pas  exclusivement;  il 
mele,  en  proportions  variables,  avec  le  tissu  embryonnaire ;  souven 
est  predominant,  constituant  meme  dans  certains  cas  une  sorte  i 
squirrhe  tuberculeux  atrophique  (Ghaput);  ou  bien,  ce  qui  apparaij 
plus  nettement,  c'est,  dans  la  couche  sous-muqueuse,  une  infiltrati 
enorme  de  cellules  rondes  donnant  grossierement  a  la  coupe 
aspect  sarcomateux.  En  ces  points  les  follicules  tuberculeux  si 
g'eneralement  rares.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi;  la  celluleu 
toujours  epaissie,  fibreuse,  est  semee  de  nodules  isoles  ou  perivasi 
laires,  dont  les  elements  ont  une  tendance  remarquable  a  >u; 
revolution  fibroblastique.  Superficiellement,  la  muqueuse  est  6ga 
ment  augmentee  de  volume,  congestionnee,  depourvue  de  rev&temd 
epithelial  :  a  la  place  des  glandes  s'eiendent  des  follicules  tubercule 
allonges.  Dans  un  cas  de  Dieulafoy,  la  paroi,  dure,  comme  fiuroii 
avait  une  muqueuse  intacte.  L'examen  histologique  fait  par  Natta 
Larrier  montre  que  l'hypertrophie  porte  principalement  sur  la  couc 
cellulo-fibreuse  sous-peritoneale  et  sur  la  couche  sous-muqueusi,1  i 
les  lesions  tuberculeuses  sont  au  maximum.  La  couche  cell ul 
fibreuse  sous-peritoneale  mesure  11  millimetres,  la  couche  muse 
laire  2  mm.  5,  la  couche  sous-muqueuse  6  millimetres,  la  couc 
muqueuse  1  mm.  5.  L 'epithelium  de  surface  est  partout  conserve  el 
n'y  a  pas  trace  d'ulceration,  meme  superficielle.  Les  glandes  de 
muqueuse  sont  tres  hypertrophiees  et  plongees  dans  un  tissu  conjom 
abondant  sans  infiltration  embryonnaire.  Dans  la  couche  sou 
muqueuse  fibreuse  et  vascularisee  existe  une  notable  infiltration  lei 
cocytaire  et  une  quanlite  considerable  de  petits  tubercules  isoles « 
agglomeres.  Lorsque  les  ulcerations  existent,  elles  se  present 
comme  des  ulcerations  tuberculeuses  banales  ou  dysenteriforme 
Dans  ce  dernier  cas,  on  reconnait  la  nature  de  1'afTection,  au  (level* q 
pement  tout  autour  de  la  perte  de  substances  de  nodules  tuberculet 
generalement  fibreux.  La  couche  musculaire  dissociee  par  du  tiss 
fibro-vasculaire,  la  couche  sereuse  sont  tres  epaissies;  a  la  li mite  cj 
la  sereuse  et  de  la  musculaire,  on  rencontre  des  follicules,  di 
lymphangites  specifiques.  La  sereuse  elle-meme  est  le  siege  d'ui 
reaction  sclero-lipomateuse  parfois  extremement  intense. 

En  resume,  ce  qui  caracterise  le  plus  souvent  ce  type  de  tubei 
culose  c'est  :  «  l'infiltration  lymphoide,  la  rarete  des  follicules  tubei 
culeux  dans  les  plans  superficiels,  l'abondance  deces  memes  folliculfi 


ENTERITES  SPECIFIQUES  625 

s  le  peritoine  et  leur  tendance  manifeste  vers  la  sclerose,  avec  un 
cessus  adipeux  surtout  developpe  a  ce  niveau  (Caussade  et  Char- 
n  ).  Le  tissu  fibreux,  le  tissu  d'infiltration  lymphocytaire  se  combine 
ei proportions  variables;  de  la,  des  apparences  de  squirrhe  ou  sar- 
c(ie,  qui  ont  pu  autrefois  egarer  le  diagnostic.  Une  observation  de 
mne  ordre  a  ete  signalee  par  Bezancon  et  Lapointe,  etendue  au  gros 
in  stin  tout  entier  et  non  plus  seulement  au  caecum.  Dans  le  fait 
pi  lie  par  ces  derniers  auteurs;  la  muqueuse  etait  remplacee  par  des 
ules  embryonnaires,  des  follicules  caseeux.  la  sous-muqueuse  etait 
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Fig.  195.  —  Ulceration  luberculcuse  du  gros  inteslin 
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scl'rosee,  la  musculaire  dissociee  par  les  tubercules  et  des  trainees 
eirjryonnaires  disposees  le  long  des  vaisseaux,  la  sereuse  envahie 
pajun  tissu  adipo-sclereux  de  1  cm.  5  d'epaisseur  avec  des  follicules 
tulrculeux.  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  les  bords  libres  de 
'instin  se  herissent  des  grosses  franges  epiploiques,  et  cela  meme 
les  enfants. 

■a  tuberculose  fibro-caseeuse  se  rencontre  encore  sur  l'intestin 
i  ou  sa  localisation  predominante  aux  plaques  de  Peyer,  sa  coin- 
ice  avec  des  adenopathies  multiples  rendent  possible  une  confu- 
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sion  avec  la  lymphadenie  (Gourmont,  Tixier  et  Bonnet).  La  tubercu- 
lose fibreuse  de  Vintestin  greie  a  ete  signalee  notamment  par  Tun,, 
et  Decloux,  par  Darier.  Dans  le  cas  etudie  par  cet  auteur.  il  \  avtj 
des  retrecissements  multiples  de  l'intestin  en  diaphragme  et  de  natim 
tuberculeuse  :  la  muqueuse  etait  relativement  intacte.  mais  la 
muqueuse,  les  autres  tuniques  etaient  envahies  pur  des  production; 
fibreuses  avec  amas  tuberculeux,  lymphangites,  endoperiarttrto 
» dont  le  developpement  expliquait  l'aspect  annulaire  des  retreeiuc 
ments. 

Voila  done  un  type  special  de  tuberculose  :  sclerose  a 
muqueuse  avec  follicules  tuberculeux  etablissant  la  nature  sp^ciali 
des  stenoses  qu'elle  produit,  type  assez  frequemment  rencontre  et  qu 
au  rectum  constilue,  comme  nous  le  verrons,  la  majeure  partie 
retrecissements  de  cet  organe.  Existe-t-il  une  sclerose  tuberculm 
pure  de  l'intestin,  e'est-a-dire  des  formations  fibreuses  d'emblee  01 
secondairement  depourvues  de  toute  lesion  speeifique?  des  obsem 
tions  histologiques  de  Koberle,  Bernay  et  Patel,  Bard,  Quenu  et  Judi 
sembleraient  I'indiquer.  Dans  le  fait  de  Bard,  il  ne  fut  pas  constat 
cellule  geante  typique,  mais  des  cellules  epitlielioides  ou  gigantoide 
disseminees  dans  les  couches  sous-muqueuse  et  so  us- peritoneal 
Quenu  et  Judet  signalent  dans  un  cas  l'envaliissement  de  la  sous, 
muqueuse  par  un  tissu  fibro-vasculaire  tres  dense,  Pinfiltration  de  I 
sereuse  par  un  tissu  inflammatoire,  Fliypei  trophie  de  la  rauscolair 
(qui  interceptait  des  cavites  kysliques  tapissees  par  un  epithe'liun 
cylindrique  et  des  elements  lymphoides  provenant  vraisemblablemen 
de  diverticules  de  la  muqueuse)  et  une  infiltration  legere  de  la  ma 
queuse  parsemee  de  quelques  ulcerations  reposant  sur  un  tissu  cica 
triciel.  Dans  un  autre  cas,  la  paroi,  d'epaisseur  normale,  presenlaitd 
petites  excroissances  polypeuses,  formees  d'un  tissu  de  granulation 
riche  en  capillaires,  son  epithelium  reposant  directement  sin  iin  liss 
cicatriciel.  Ges  auteurs  rapprochenl  ces  faits  des  observation  di 
Deguy  (retrecissement  fibreux  de  la  valvule  ileo-ciecale,  par  du  liss 
inflammatoire  chronique  sans  nodules  tuberculeux),  de  Gerard-Mai 
chant,  Bouilly,  Scliwartz,  Demoulin,  et  sont  disposes  a  admettrt'  qu' 
cole  d'une  tuberculose  fibro-caseeuse,  fibreuse,  il  existe  de:*  retri 
sements  tuberculeux  fibreux  et  nodulaires,  qu'il  importe  dedilTerencii 
des  cicatrices  d'uu  ulcere  simple,  ou  d'une  inflammation  chi 
nique  vulgaire.  Dans  leurs  cas,  Tinoculation  au  cobaye  avail  el 
negative. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  voit  toute  rimportance  du  role  joue  par  Id 
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de  Koch  dans  le  developpement  d'une  stenose  de  l'intestin.  Le 
sme  histologique  qui  cree  le  retrecissement  tuberculeux  de 
n,  n'est  pas  toujours  semblable  a  lui  meme  :  il  existe  (Gal- 
es retrecissements  par  cicatrisation  d'anciennes  ulcerations, 
|  iM'ecissements  par  sclerose  associee  aux  ulcerations  et  des  retre- 
nts  par  sclerose  sous-muqueuse,  veritable  lupus  de  l'intestin 
L'infiltration  embryonnaire  massive  des  parois  intestinales 
enefcilement  a  la  stenose,  mais  par  un  autre  mecanisme.. 

La  tenose  creee  constitue  un  obstacle  au  cours  des  matieres  et 
ir  c(  sequent  amene  en  amont  de  Tobstacle  la  production  d'altera- 
)ns  irietales  sur  lesquelles  nous  avons  dejainsiste. 

Onjoit  combien  sont  complexes  les  lesions  tuberculeuses  de  l'in- 
stinpn  ne  saurait  etre  surpris  que  beaucoup  d'entre  elles  aient  ete 
sous  cles  rubriques  tres  differentes  par  les  anciens  auteurs. 
ment,  la  recherche  de  l'agent  specifique  permet  d'en  etablir 
nt  la  nature. 

bncilles  de  Koch  sont  souvent  decelables  au  niveau  des  lesions 
berdeuses.  On  sait  qu'ils  sont  presents  dans  les  selles  des  enteri- 
iberculeux  (Lichteim.  Menche,  Girode)  ou  on  peut  les  deceler 
l'examen  des  parcelles  purulentes,  soit  apres  centrifugation 
ieres.  Mais  la  deglutition  des  produits  tuberculeux  provenant 
s  superieures,  respiratoires  ou  digestives,  peut  mener  a  cles 
>nsta  tions  semblables.  Strauss  a  constate  experimentalement  que 
battles  issus  des  lesions  intestinales  se  retrouvent  intacts  et  bien 
iloraes.  Au  contraire,  comme  l'ont  vu  P.  Gourmont  et  Mandoul, 
s  ba lies  ayant  subi  Taction  des  sues  digestifs,  sont  plus  larges, 
us  tipus,  et  se  colorent  d'une  facon  homogene,  uniforme,  intense 
ir  to |  les  points.  Dans  les  parois  intestinales,  Cornil  et  Babes  ont 
ontrJqu'il  etait  facile  de  rencontrer  des  bacilles  dans  les  lesions 
iberc  euses  parvenues  au  stade  de  caseification,  et  dans  les  lympha- 
pus-peritoneaux.  On  les  voit  moins  bien  dans  les  zones  d'in- 
embryonnaire.  Glaude  a  trouve  des  bacilles  en  grande 
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uanti  sur  les  parois  d'un  ulcere  du  duodenum,  ou  n'existait  aucune 
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n  tuberculeuse  caracteristique. 

certains  cas  de  tuberculose  hypertrophique  du  ca?cum,  les 
abondent  (Dieulafoy)  et  ils  peuvent  etre  suivis  par  etapes 
i  muqueuse  jusqu  au  tissu  sclereux  sous-muqueux.  II  s'y  joint 
d'autres  microorganismes  et  on  trouve  de  nombreux  cocci 
acilles  la  ou  les  bacilles  de  Koch  se  voient  difficilement. 
la  sclerose  est  marquee,  les  bacilles  sont  plus  rares  jus- 
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qu'a  n'etre  plus  decelables.  L'inoculation  elle-meme  reste  nega 
Pourquoi  les  desordres  crees  dans  les  tissus  sont  ils  si  varial 
S'agit-il  de  tuberculose  tendant  a  la  cicatrisation?  Bon  norabre 
teurs  ont  admis  que,  dans  ces  cas,  il  fallait  voir  une  forme  specia 
tuberculose  d'emblee  fibreuse,  probablement  en  raison  des  prop!  E 
biologiques  parliculieres  des  microorganismes  en  cause. 

Pour  arriver  a  l'intestin  le  bacille  emprunte  diflerenles  vo 
est  possible  qu'il  emprunte  la  voie  vasculaire  (Berard  et  Patel),  ci  li 
expliquerait  ces  cas  de  tuberculose  multiple  de  l'intestin  ou  les  les  3 
sont  sensiblement  de  meme  age  ( Lceper  et  Esmonet).  Mais  on 
suivre  le  trajet  des  bacilles  de  la  muqueuse  vers  les  coacln  - 
fondes  :  au  debut,  ils  occupent  la  couche  epitheliale,  gagnent  la 
vasculaire,  en  envahissant  de  preference  le  tissu  lymphoide  -  - 
muqueux  perivasculaire  (Tchistovitch).  Par  ingestion,  Orth  et  I  a 
Rabinovitch  ont  provoquela  tuberculose  intestinale  dans  la  moitie  s 
cas.  On  sait  encore  que  le  bacille  peut  traverser  la  paroi  intesti  e 
sans  y  determiner  des  lesions  (Dobroklonski,  Orth)  et  Ton  a  pu  3 
temps  derniers  soutenir,  independamment  d'alterations  de  l'inte  , 
Torigine  digestive  d'un  grand  nombre  de  cas  de  tuberculose  pu  »« 
naire. 


PSEUDO-TUBERCULOSE  INTESTINALE 

II  est  possible  d'observer  au  niveau  de  l'intestin  des  lesions  pse 
tuberculeuses  dues  a  des  agents  pathogenies  varies. 
Ziegler  decrit  : 

1°  Les  pseudo-tuberculoses  par  corps  etrangers; 

2°  Les  pseudo-tuberculoses  par  bacille  mono  ou  polymo  /' 
(b.  de  Courmont,  b.  du  beurre  de  L.  Rabinovitch,  b.  deMceller... 

3°  Les  pseudo-tuberculoses  par  hyphomycetes  (aspergillus...) 

4°  Les  pseudo-tuberculoses  parasitaires  (pseudo-tubercule  s 
vermineuses). 

Askanazy,  Wagener,  Vuillemin  et  Froelich,  Kuffer  ont  Ir 
enkystes  dans  la  paroi  intestinale  des  ceufs  d'ascaris,  des  anguill; 
des  Balantidia  coli,  des  oeufs  d'oxyure  calcifies.  Les  protozo;  1 
creent  des  lesions  intestinales. 

M.  Leube  a  publie  l'observation  d'une  femme  qui  present;  1 
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des  productions  grosses  comme  un  pois  et  qui  avaient  ete  con- 
es comme  des  vegetations  cancereuses.  Histologiquement,  il 
ita  des  lesions  de  rectite  chronique  avec  de  place  en  place  des 
[i|les  a  cellules  geantes. 
ns  certains  nodules,  a  cote  d'amas  d'hemosiderine,  1'examen 
la  presence  de  corpuscules  naviformes  de  25  [/,.  Leube  se  basant 
sur  i  travaux  de  von  Roos,  serait  dispose  a  voir  dans  ces  corpuscules 
des  Jiibes  enkystes. 

JCourmont  et  Nicolas  ont  etudie  en  detail  un  cas  de  tuberculose 
bovii  d'origine  streptobacillaire.  L'inoculation  de  ce  microorganisme 
etaitjuivie  de  lesions  a  type  granulique,  constitutes  par  des  amas  de 
petit 
casei 
de  J 
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;  cellules  prenant  fortement  la  couleur  sans  degenerescence 
se  ni  cellules  geantes.  Ge  streptobacille  est  distinct  du  bacille 
^ourmont. 

Cjarrin,  Gouget,  Letulle,  Josue  decrivent  des  appendicites 
liques  a  slreptobacille  chez  le  lapin.  Le  Play  a  egalement  vu 
e  meme  animal,  de  petites  tumeurs  caeco-appendiculaires  com- 
i  d'amas  de  cellules  migratrices  sans  cellules  geantes  ou  inter- 
nt  des  parasites  de  meme  ordre. 
Mussu  et  Faroy  (1)  ont  etudie,  au  cours  de  la  diarrhee  chronique 
)vides  (entente  paratuberculeuse),  les  lesions  provoquees  dans 
rintttin  par  un  bacille  acido-resislant,  paratuberculeux. 

croscopiquement,  ces  lesions,  plus  marquees  sur  le  gros  intestin 
irl'intestin  grele,  se  reduisent  a  peu  de  chose  :  muqueuse  con- 
anee  ou  paraissanl  presque  normale,  presentant  rarement  des 
rations  de  tres  petite  taille  et  atteignant  a  peine  le  chorion.; 
nuqueuse  hypertrophiee. 

^roscopiquement,  on  constate  au  contraire  une  grave  atteinte  de 


la  m 


lueuse  :  reaction  inflammatoire  intense,  du  type  subaigue  ou 


chrolque,  avec  atrophie,  ou  transformation  muqueuse  ou  kystique 
des  jandes,  suivant  les  points;  par  contre,  proliferation  enorme  du 
tissiiconjonctif  muqueux  et  sous-muqueux,  avec  cellules  geantes, 
^s  epithelioides  et  lymphoi'des,  jamais  groupees  de  facon  a  con- 
1  un  tubercule  vrai;  enfin  congestion  generalisee  de  toutes  les 
tuniiiies.  Les  bacilles  se  rencontrent,  parfois  tres  abondants,  dans  le 
onjonctif  muqueux  ou  sous-muqueux,  dans  les  cellules  geantes, 
Is  les  lymphatiques,  jamais  dans  les  cellules  glandulaires.  Les 
ons  mesenteriques  en  sont  bourres. 
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Letulle  et  Marotel  signalent  une  lyphlite  parasitaire  observed 
le  faisan  dore  due  a  I'Heterakis  vesicularis,  et  constitute  par  d'inn 
brables  nodules  inflammatoires  dissemines  dans  la  sous-rauque 
les  nodules  jeunes  sont  formes  de  cellules  epithelioi'des  et 
les  plus  ages  de  cellules  fixes  irritees  disposees  en  tourbillon, 
fibroblastes,  enfin  il  en  est  qui  se  reduisent  a  une  plaque  fibreusi 

Les  mycoses  creent  un  type  de  pseudo-tuberculose.  Dans  li 
recherches  experimental  sur  les  mycoses  internes,  Bodin  et  \i 
ont  vu  des  amas  de  grands  elements  polymorphes  a  groa  do] 
simple  ou  polylobe,  au  niveau  desquels  se  localisaient  les  parasi 
Schwartz,  Blanchard  et  Binot  signalent  un  cas  de  blastomycose  |. 
toneale  avec  appendicite  folliculaire  hypertrophique. 

ACTINOMYCOSE  INTESTINALE 

G'est  une  affection  relativement  rare.  Generalement  primitive, 
localisation  de  l'infection  actinomycosique  n'est  que  rarement  coi 

cutive  a  une  lesion  des  voies  digestives  superieures.  Mais  elle  |  I 

la  consequence  d'une  propagation  donl  le  point  de  depart  serail 
organes  urinaires,  la  trompe,  la  colonne  vertebrate,  ou  d'une  too 
lation  directe  a  travers  les  teguments  (actinomycose  ano-rectale). 

Le  champignon  rayonne  se  greffe  sur  une  muqueuse  prealableni 
alteree  (entente  ulcereuse)  ou  erodee  par  une  barbe  d'epi  que  c 
tains  auteurs,  Regnier  notamment,  ont  retrouvee  au  niveau  des  llsio 
Les  differentes  portions  du  tractus  digestif  sont  d'autant  plus  I 
quemment  atteinles  que  les  aliments  ou  les  matieres  y  stationn 
davantage  (Poncet  et  Berard).  G'est  done  surtout  au  niveau  de  la  reg 
appendiculo-csecale  que  se  developpera  le  parasite.  La  statistique 
Grill  montre  que  par  ordre  de  frequence  on  rencontre  d'abord  1'aclii 
mycose  du  caecum,  puis  du  colon,  du  rectum,  enfin  du  duodenum, 
jejunum  et  de  Tintestin  grele. 

La  lesion  est  disseminee  ou  localisee. 

Le  premier  cas  est  des  plus  rares.  A  l'autopsie  d'un  paralyl 
general,  Chiari  a  observe  a  la  surface  de  l'intestin  des  plaques 
dies,  blanchatres,  constituees  presque  entierement  par  des  col 
d'actinomyces  dont  les  filaments  envahissaient  les  glandes  de  I !i 
kiihn;  la  forme  localisee  se  rencontre  plus  couramment.  Elle  a  > 
surtout  etudiee  autour  du  caecum,  constituant  la  perityphlite  actn 
mycosique,  1'actinomycose  appendiculo-Ccecale  (Hanau,  Lanz,  I! 
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As),  et  au  niveau  du  rectum,  ou  elle  est  primitive  ou  secondaire  a 
u  i  lesion  de  voisinage  de  I'appendice  (Hinglais),  de  la  vessie  (Michai- 
lo,  Poncet)  ou  de  l'abdomen. 

Le  champignon  qui,  suivant  Poncet,  penetre  dans  l'intestin  par 
el  action,  determine  Papparition  d'abces,  d'ulcerations,  d 'infiltrations, 
dJperitonite  plastique,  de  collections  purulentes  et  de  fistules.  Sur 
l'itestin,  Pactinomyces  qui  infecte  peu  les  voies  lymphatiques  produit 
d<  pertes  de  substances  rappelant  assez  celles  que  Pon  observe  dans 


Fig.  196.  —  Actinomycose  du  ctecum. 
upe  d'une  coloaie  d'actinoniyces  ayant  traverse  par  effraction  la  totalite  des  parois  du  ctecuni. 
Les  grains  jaunes  sunt  accumules  au  bas  de  la  figure.  (Letulle.)  —  Groisseraent  :  ii/l. 

h  uberculose,  mais  n'affectant  pas  Pextension  transversale  commune 
a  cours  de  cette  infection.  Au  point  de  penetration  du  parasite,  il  se 
fc  un  nodule  d'aspect  furonculeux  qui  devient  le  point  de  depart 
d  Iterations  plus  ou  moins  etendues.  Histologiquement,  on  voit  des 
c  ilees  inflammatoires  envahir  la  celluleuse,  la  musculeuse,  en  don- 
nit  naissance  a  de  veritables  puits  puriformes,  apparaitre  finalement 
a  niveau  du  peritoine  ou  constituer  de  vastes  nappes  inliltrant  et 
edssissant  la  sous-muqueuse  et  la  musculaire,  avec  de  places  en 
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places  des  clapiers  purulents.  En  elle-meme,  a  part  son  siegv. 
lesion  specifique  n'a  au  niveau  de  1'intestin  absolument  rien  de  biei 
special.  Elle  est  formee  de  nodules  actinomycosiques  que  caractk 
risent :  au  centre  les  parasites,  autour  d'eux  des  cellules  geantes.  a 
peripherie  des  elements  diapedetiques.  Dans  d'autres  cas,  on  trouvi 
une  belle  reaction  conjunctive,  avec  des  mastzellen,  des  eosinophil,  ^ 
et  parfois  d'abondantes  cellules  rondes  ou  fusiformes  rappelant  les 
cellules  du  sarcome  (actinomycome  de  Lceper). 

CHARBON  INTESTINAL 

I 

Les  lesions  de  Pinteslin  font  partie  du  tableau  anatomo-patliolo- 
gique  du  charbon.  Divers  auteurs  ont  montre  la  presence  de  la  bacte- 
ridie  de  Davaine  dans  les  feces.  Chez  les  animaux  inocules,  les  bacille- 
s'eliminent  en  quantite  d'autant  plus  grande  que  la  maladie  dure  plus 
longtemps  (Ciuca  et  Fenea).  Les  alterations  de  1'intestin  sont  conse- 
cutives  a  la  generalisation  de  l'infection,  mais  elles  peuvent  apparaitre 
egalement,  comme  sa  manifestation  primitive,  sans  lesions  cutanees' 
(Strauss,  Munch,  Wagner,  Leube  et  Mu Her,  Albrecht,  Cornil  et  Babes, 
Bouisson...)  constituant  la  pustule  maligne  interne  de  Houel  et  repon- 
dant  a  certains  des  faits  decrits  autrefois  comme  appartenant  a  la 
mycose  intestinale. 

La  lesion  est  generalement  localisee  a  1'intestin  grele,  au  niveau 
du  jejunum.  Elle  se  presente  sous  forme  de  petites  plaques  jaunes  j 
reposant  sur  une  base  cedemateuse  et  hemorragique  (Cornil  et  Babes)  ! 
et  prend  parfois  un  aspect  furonculeux  (Strauss);  Tintestin  est  gros, 
tumefie,  ecchymotique.  Cette  infiltration  sanglante  s'etend  quelquefois 
sur  un  long  trajet,  20  centimetres,  dans  le  fait  rapporte  par  Bouisson, 
et  constitue  toute  l'alteration  charbonneuse,  sans  ulcere  ni  gangrene. 
Les  plaques  de  Peyer  apparaissent  deprimees  au  milieu  des  parties 
saillantes  voisines.  La  paroi  tout  entiere  spliacelee  peut  se  perforer 
(Gaujot). 

Histologiquement,  toutes  les  tuniques  se  congestionnent  et  dans  la 
sous-muqueuse  et  la  musculeuse  se  font  des  extravasations  sanguines 
plus  ou  moins  marquees. 

Superficiellement,repitheliumdesquame,  il  contribue  avecunexsu- 
dat  fibrineux  riche  en  microbes  a  former  de  petites  escarres;  celles-ci 
peuvent  manquer.  Les  villosites  en  massue  s'infiltrent  de  globules 
blancs  et  de  globules  rouges,  les  vaisseaux  sont  enormement  dilates. 
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utes  ces  couches,  villosites,  corps  de  la  muqueuse  et  sous-mu- 
musculaire  fourmillent  de  bacteridies,  moins  abondantes,  il 
i  dans  la  musculaire.  Superficiellement  a  celles-ci  s'ajoulent 
es  formes  rondes  ou  en  batonnets. 

sereuse  ecchymotique  est  le  siege  d'un  cedeme  gelalineux  qui 
t  Ie  mesentere;  les  ganglions  s'alterent  d'une  facon  precoce  et 
itent  des  lesions  de  necrose  et  d'hyperemie. 
Eceptionnellement,  les  alterations  de  la  sereuse  et  des  ganglions 
predninent,  la  muqueuse  intestinale  elant  reslee  intacte  (cas  de 
Marc  and). 

Ens  les  autres  visceres,  on  rencontre  les  manifestations  habi- 
tuellsde  l'infection  charbonneuse  generalisee. 


CHOLERA 
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breu 


i  lesions  de  l'intestin  dans  le  cholera  ont  fait  l'objet  de  nom- 
s  etudes  (Straus,  Roux,  Nocard,  Thuillier,  Vaillard,  Ribbert, 


Kastjt  Rumpel,  etc.).  Elles  ne  sont  pas  absolument  caracteristiques 
et  sej  blent  surtout  en  rapport  avec  la  plus  ou  moins  grande  virulence 
du  gj'me  cholerique. 

Lrsque  la  mort  est  survenue  rapidement,  c'est  a  peine  si  Ton 
relrcve  sur  la  muqueuse  cles  traces  d'irritation  inflammatoire.  A  la 
peric  e  algide,  la  cavite  intestinale  apparait  remplie  par  un  liquide 
aque[c  tenant  en  suspension  les  flocons  blanchatres  qui  represented 
les  gpns  riziformes.  Ceux-ci  sont  constitutes  par  de  nombreuses  cel- 
luIes|provenant  de  Tepitheliuin  desquame,  par  des  leucocytes,  des 
crist  x  d'acide  gras  et  des  bacteries.  Des  frottis  colores  par  le  Ziehl 
diluetet  par  la  methode  de  Gram,  permettront  de  reconnaitre  au 
miliej  des  bacteries  de  l'intestin,  des  vibrions  incurves,  se  decolorant 
par  1  Gram  et  si  nombreux  parfois  qu'ils  semblent  se  developper  en 
cultip  pure.  La  surface  de  Torgane  est  recouverte  d'un  enduit  cre- 
meu:jassez  adherent,  au-dessous  duquel  l'intestin  apparait  tres  hy- 
perele,  de  coloration  lilas  ou  hortensia  (Broussais).  Les  alterations 
pnt  surtout  l'intestin  grele  et  sont  d'autant  plus  accentuees 
ise  rapproche  davantage  de  la  valvule  ileo-caecale.  Lorsque  la 
malaie  s'est  prolongee,  on  voit  se  produire  de  veritables  plaques 
ecch[notiques,  de  la  psorenterie  et  de  la  tumefaction  des  plaques  de 
Peye;  Les  tuniques  sont  epaissies  par  une  sorte  d'infiltration  cedema- 
Histologiquement,  la  lesion  est  constiluee  par  la  desquamation 
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du  revetement  epithelial,  qui  met  a  nu  les  villosites  et  les  orifices 
glandes  de  Lieberkiihn ;  l'hyperemie  vasculaire  allant  jusqu'a  la  n 
ture,  l'infiltration  lympliatique  de  la  muqueuse,  surtout  marqui 
le  dernier  segment  de  l'ileon,  et  la  proliferation  des  cellules 
plaques  dePeyer  donnant  a  ces  organes  un  aspect  i  appelant  la  plai 
molle  de  la  fievre  typhoide.  L'alteration  la  plus  significative  sem 
etre  la  chute  de  l'epithelium  dont  les  depots  contribuent  a  torn 
l'exsudat  blanchatre  de  la  surface  et  les  grains  riziformes  des  - 
aqueuses.  Le  gros  intestin,  parfois  normal,  est  souvent  hyper^n 
ses  follicules  deviennent  apparents. 

A  la  periode  de  reaction,  le  contenu  intestinal  redevient  fe*caloi 
la  muqueuse  parsemee  d'un  piquete  hemorragique  est  souvent ' 
siege,  surtout  aux  abords  de  la  valvule  ileo-ca3cale,  d'escarres  laiss 
apres  elles  des  ulcerations  a  bords  plats.  Bouillaud  signale  un  cas 
gangrene  de  l'intestin  grele.  La  perforation  est  possible.  Le  - 
intestin  peut  rester  normal  ou  presenter  des  ulcerations  dysentej 
formes,  plus  rarement  de  larges  plaques  gangreneuses. 

HEL3IINTHIASE  INTESTINALE 

Des  recherches  recentes  ont  attribue  aux  parasites  intestinaux.  o 
todes  et  nematodes,  une  importance  pathogenique  considerable  da 
toute  une  serie  d'enterites. 

Leur  role  est  d'ailleurs  complexe  :  les  vers  alterent,  detruisent 
muqueuse  et  sont  susceptibles  de  determiner  des  lesions  par  leur  p 
sence  meme.  lis  inoculent  l'intestin,  en  portant  dans  son  intimile  1 
germes  qu'ils  charrient  avec  eux.  lis  secretent  de  plus  des  substani 
toxiques  dont  la  resorption  entraine  l'aj)parition  de  sympt6mes  ?ei 
raux  graves,  anemie  pernicieuse,  etat  typhoide,  etc... 

L'Ascaris  lumbricc'ides  occupe  l'intestin  grele,  quelquefoislegi 
intestin.  Sa  presence  est  compatible  avec  Tintegriie  de  l'intestin;  to 
tefois,  a  leur  niveau,  on  a  constate  un  leger  ramollissement  de  la  m 
queuse  et  des  hyperemies  limitees.  Leroux  a  signale  sur  un  intesi 
renfermant  83  ascaris  de  petits  points  ayant  l'apparence  de  piqui 
entourees  d'un  petit  cercle  rouge.  Friedberher,  Frohner  onl  fail  d 
observations  identiques  dans  l'ascaridiose  du  chien.  II  existe  parft 
une  veritable  entente  hemorragique  avec  ulcerations  plus  <>u  moi 
profondes.  Davaine,  Demateis  ont  observe  des  fails  de  mSmeord 
€hez  l'homme.  On  admet  qu'au  contact  de  la  bouche  de  l'ascans. 
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ut  se  former  des  foyers  inflammatoires,  des  abces  qui  procedent 
noculations  microbiennes  rendues  possibles  par  la  penetration  du 
rasite  dans  la  muqueuse.  L'ascaris  est  capable  de  perforer  l'intestin 
uiart)  ou  de  provoquer  une  obstruction  intestinale  (Raillet,  Montoya 
Flores).  Petit  a  compte  2.500  sujets  dans  le  gros  intestin  de 
omme. 

VOxijurus  vermicularis  est  un  parasite  tres  frequemment  rencon- 
tl  et  indefiniment  persistant  par  suite  de  multiples  auto-infestations. 

II  habite  principalement  Pextremite  de  l'intestin  grele  ou  il  s'ac- 
cjple.Apres  Paccouplement,  les  males  meurent  et  sont  entraines  au 
chors  avec  les  feces;  les  femelles  passent  dans  le  caecum  et  parfois 
dins  l'appendice.  Elles  en  perforent  la  paroi.  Sur  une  coupe,  Mene- 
tsr  a  pu  reconnaitre  le  parasite  a  Pepaississement  triangulaire  de  la 
cticule  au  niveau  des  champs  lateraux.  Wagener,  Vuillemin  ont  attire 
I  ntention  sur  les  lesions  provoquees  par  la  penetration  du  parasite 
dtis  les  paroisintestinales.  Wagener  a  trouve  plusieurs  fois,  au  niveau 

plaques  de  Peyer,  de  petits  nodules  calcifies  gros  comme  une  tete 
dpingle,  determines  par  la  presence  des  oxyures  en  ce  point. 

Le  Trichocephale  estun  des  parasites  les  plus  communs  de  Padulte 
(JGuiart).  Les  formes  jeunes  se  rencontrent  dans  Pintestin  grele,  les 
abltes  dans  le  caecum  et  l'appendice  (Morgagni).  II  s'implante  dans 
libuqueuse  et  meme  la  sous-muqueuse.  On  note  souvent  la  coexis- 
t Ice  du  trichocephale,  de  PA.  lumbricoides,  de  Poxyure.  Le  role  de 
elvers  dans  la  pathogenie  de  Pappendicite  a  ete  mis  en  lumiere  par 
]V|tchnikoff,  Lannelongue,  Jalaguier,  Brun,  Walther,  Ricard,  Guinard, 
Plly,  R.  Blanchard,  Guiart.. Martin  a  rapporte  un  cas  d'appendicite 
cjisecutif  d'apres  lui  a  la  presence  d'anneaux  de  Taenia  saginata. 
\UAnkylostomase  est  la  cause  de  Panemie  des  mineurs.  Chez  les 
s  ets  morts  de  cette  affection,  on  voit  de  nombreux  ankylostomes 
fips  sur  la  troisieme  portion  du  duodenum,  le  jejunum,  le  debut  de 
P|testin  grele  ou  ils  adherent  fortement.  Apres  la  mort,  ils  se  laissent 
a  ement  detacher  :  la  muqueuse  est  couverte  d'un  piquete  hemorra- 
gue  dont  chaque  element  repond  a  une  petite  plaie  et  a  une  petite 
elravasation  sanguine.  Aux  anciennes  hemorragies  repondent  de 
pSites  taches  pigmentaires  brunes.  Dans  la  muqueuse,  on  voit  de 
pits  kystes  sanguins  occupes  par  un  ou  deux  parasites  :  la  region 
hpstee  est  infiltree  de  leucocytes  et  d'un  grand  nombre  d'eosino- 
p  les. 

VAnguillule  intestinal,  auquel  Normand  attribuait  la  diarrhee  de 
^hinchine,  se  loge  dans  la  paroi  intestinale,  les  cryptes  muqueuses; 
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ces  parasites  se  rencontrent  entre  les  glandes  et  iraient  s'alimenter 
aux  voies  lymphatiques. 

Weinberg  a  etudie  avec  soin  les  lesions  intestinales  provoquees 
par  VOEsophagostomose  des  anthropoides  et  des  singes,  infection  ver- 
mineuse  signalee  parE.  Brumpt  chez  un  negre. 

Les  alterations  sont  constitutes  par  des  taches  noiralres  et  des 
nodules  sous-muqueux  dissemines  sur  le  caecum  et  le  colon.  Ces  no- 
dules, »ros  comme  un  pois,  une  noix,  renferment  un  liquide  genera-! 
lement  sanguinolent  et  un  parasite.  La  muqueuse  est  intacte,  saul 
exception.  La  paroi  du  kyste  est  formee  d'un  tissu  connectif  dans 
lequel  sont  inclus  des  cellules  pigmentophores  et  des  granulations 
pigmentaires  libres.  Les  eosinophils  rares  dans  la  paroi  kystique 
abondent  autour  des  parasites  ayant  penetre  a  travers  la  paroi  intes - 
tinale;  ils  sont  d'ailleurs  toujours  moins  abondants  que  dans  les 
tumeurs  a  sclerostome  du  cheval.  L'aspect  hemorragique  des  kyste> 
tient  vraisemblablement  a  ce  que,  parvenu  dans  l'intestin  par  la  voie 
sanguine,  le  parasite  provoque  des  elTractions  vasculaires  plus  ou 
moins  importantes.  Un  kyste  libere  de  son  parasite  se  referme  et  laisse 
apres  lui  une  tache  noire  riche  en  pigments  sanguins. 

Les  lesions  destructives  de  l'intestin  causees  par  les  helminthes 
sont  quelquefois  plus  marquees  encore  :  un  exemple  des  plus  demons- 
tratifs  en  est  donne  par  une  etude  de  S.  Wehrmann  sur  les  helminthe> 
des  oiseaux.  Ces  vers  detruisent  les  villosiles,  creusent  des  tunnels 
irreguliers  dans  la  muqueuse,  la  sous-muqueuse  et  meme  la  muscu- 
laire  en  determinant  des  suppurations,  des  degenerescences  parietales, 
des  necroses  et  une  hypertrophic  du  tissu  conjonctif.  En  inoculant  les 
microbes,  ils  provoquent  des  reactions  locales,  parfois  des  septice- 
mics :  se  nourrissant  de  sang,  ils  deviennent  les  facteurs  d'anemies 
graves. 

D'apres  Weinberg  et  Romanovitch,  par  des  moyens  purement  meca- 
niques,  l'Echinorynque  determine  dans  l'intestin  grele  du  pore  des 
alterations  des  muqueuse  et  sous-muqueuse.  Gependant,  au  voisinage  , 
du  parasite,  ces  auteurs  notent  un  infillrat  cellulaire  riche  en  eosino- 
philes, et  des  lesions  secondares  d'infection  microbienne. 

Les  reactions  inflammatoires  dues  aux  parasites  atteignent  parfois 
une  plus  grande  complexite.  L'Heterakis  vesicularis  provoque  chez  le 
faisan  une  typhlite,  veritable  pseudo-tuberculose  etudiee  par  Letulle 
et  Marotel.  Mieux  encore,  certains  parasites  creent  des  enterites  scle- 
reuses,  des  hyperplasies  epitheliales  remarquables.  II  en  est  ainsi 
dans  l'infection  par  un  Trematode,  la  Bilharzia  hwmatobia  ou  Schis- 
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soma  haematobium.  Ce  parasite  cree  sur  l'intestin  des  lesions  plus 
imoins  dysenteriformes. 

Cette  localisation  de  la  Bilharzia  hcematobia  est  rare,  peu  connue. 
He  a  ete  signalee  par  Bilharz,  Belleli,  Damaschino,  Zancarol,  Firket, 
!  a  fait  l'objet  d'une  excellente  etude  de  Letulle,  qui  a  pu  en  etudier 
i  cas. 

D'apres  cet  auteur,  il  est  difficile  de  depister  la  nature  de  la  diar- 
tee  dysenteriforme  due  a  la  Bilharzie,  et  cependant  la  ponte  des 
ufs-et  des  embryons  du  parasite  a  travers  l'anse  omega  et  le  rectum 
t  tout  aussi  frequente  dans  le  gros  intestin  que  dans  l'epaisseur  des 
)ies  genito-urinaires. 

Les  alterations  restent  generalement  limitees  au  rectum,  mais  elles 
3uvent  remonter  plus  haut,  le  long  de  l'S  iliaque  et  du  colon  descen- 
ant.  Dans  le  cas  de  Letulle,  la  portion  terminale  du  colon  et  le  rec- 
;im  etaient  transformed  en  un  cylindre  coarcte,  dur,  exsangue  a  la 
)upe.  La  muqueuse  grise  ou  noire  ne  presentait  pas  de  pertes  de 
jbstance  apparentes,  mais  elle  etait  couverte  d'une  trentaine  de  sail- 
es  verruqueuses,  dont  le  volume  ne  depassait  pas  celui  d'un  pois 
hiche.  Ces  saillies  pourraient  dans  certains  cas  etre  grosses  comme 
ne  petite  pomme  (Belleli);  la  muqueuse  presente  une  surface  lisse, 
ins  escarre. 

Fait  remarquable,  les  differents  plans  de  l'intestin  ont  perdu  toute 
lobilite  et  sont  en  etat  de  «  symphyse  ». 

Histologiquement,  au  niveau  de  la  muqueuse  on  trouve  des  lesions 
'ordre  tres  different :  des  ulcerations  ou,  au  contraire,  des  alterations 
yperplastiques. 

Les  ulcerations  sont  tout  a  fait  superficielles ;  elles  procedent  de  la 
[egenerescence  de  l'epithelium  et  d'une  inflammation  lente  du  tissu 
'ous-epithelial.  La  ou  la  gangue  interstitielle  est  Ires  epaisse,  les 
landes  ont  disparu.  Ailleurs,  elles  sont  diminuees,  raccourcies  ou 
eduites  a  leur  cul-de-sac.  Toute  la.couche  muqueuse  est  envahie  par 
n  tissu  inflammatoire  ayant  la  structure  des  bourgeons  charnus, 
pais  la  musculaire  muqueuse  est  respectee.  La  reaction  est  representee 
ar  une  infiltration  leucocytaire  diffuse  et  un  epaississement  sclereux 
u  tissu  connectif.  Sous  l'influence  de  la  poussee  des  leucocytes,  les 
landes  se  resserrent,  se  tassent,  se  laissent  envahir  par  les  mono-  et 
es  polynucleaires,  l'epithelium  devient  cubique,  le  protoplasma 
'assombrit;  la  forme  glandulaire  s'efface  et  disparait,  tandis  que, 
uperficiellement,  on  note  un  envahissement  massif  par  les  microbes 
'Omtnuns.  II  y  a  done  plutot  erosion  qu'ulceration,  le  fond  etant 
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constitue  par  un  tissu  adenoide  diffus  sans  degenerescence  purulente 
Ca  et  la  on  voit  des  03ufs  de  Bilharzie  pleins  ou  vides;  ceux-ci  dans  cc 
dernier  cas  sont  entoures  de  phagocytes  et  de  cellules  geantes. 

Les  vermes  qui  sont  des  ilots  adenomateux  sont  produites  par  une| 
hypertrophic  totale  de  la  muqueuse,  le  tissu  conjonctif,  augmented 
sclereux,  contient  peu  d'elemenls  mobiles.  Tres  hyperemie,  il  est 
riche  en  capillaires  enflammes.  II  n'y  a  pas  d'hemorragies  intersti- 
tielles. 

L'epithelium  a  disparu;  par  contre,  les  glandes  sont  modifiees,  el 
cela  suivant  deux  varietes  de  processus.  Elles  sont  hypertrophiees, 
mesurant  de  600  a  1000  f/  de  long,  sur  150  a  180  de  large,  au  lieu 
des  chiffres  normaux,  160  a  165  p  de  long  sur  65  a  7°2  de  large,  ou 
hyperplasias  avec  des  bourgeonnements  ou  des  dilatations  excessives. 
Les  divisions  celiulaires  karyokinetiques  sont  extremement  nom- 
breuses. 

Gette  evolution  adenomateuse  des  productions  bilharziennes  ne 
mene  pas  au  cancer;  les  glandes  degenerent  peu  a  peu.  Elles  se  rem- 
plissent  de  mucus,  de  leucocytes,  de  microbes.  L'epithelium  s'aplatit. 
et  se  detache  pour  Hotter  librement  dans  la  cavite  glandulaire,  et  finit 
par  se  desagreger. 

Dans  Tintervalle  des  ulcerations  et  des  adenomes,  la  muqueuse 
presente  a  un  degre  moins  avance  des  lesions  de  merae  ordre. 

La  musculaire  muqueuse  resiste,  fait  qui  differencie  deja  nettement 
la  bilharziose  de  ladysenterie  vraie.  On  la  suit  facilement,  bien  qu'infil- 
tree  et  hyperplasiee. 

La  sous-muqueuse  presente  des  alterations  nettement  specifiques 
(Letulle).  Elle  a  un  aspect  cicatriciel,  du  au  developpement  d'un  tissu 
sclereux  lamellaire;  les  arteres  sont  saines,  les  veines  au  contraire 
profondement  alterees.  En  effet,  elles  sont  atteintes  d'endophlebite 
obliterante.  L'endoveine  presente  des  bourgeons  enormes,  uniques  ou 
multiples;  mais  il  n'y  a  pas  de  thrombose,  Tendothelium  reslant  intact. 
Caractere  essentiel  de  cette  phiebite  :  on  note  dans  le  periveine,  la 
tunique  moyenne  et  l'interne,  un  epaississement  considerable  des 
fibres  elastiques,  dont  Fhypergenese  est  le  caractere  tout  special  de  la 
phiebite  bilharzienne.  Ges  alterations  ne  portent  que  sur  les  veines  les 
plus  proches  de  la  musculaire  et  seulement  sur  celles  de  calibre 
moyen.  II  n'y  a  pas  de  foyers  hemorragiques. 

La  musculaire  est  saine.  Le  peritoine  est  enflamme  :  mesaraite 
chronique  et  endophlebite. 

On  trouve  des  oeufs  de  Bilharzie  dans  la  sous-muqueuse  et  dans  la 
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use  ou  ils  sont  plus  abondants.  lis  ne  se  voient  jamais  dans  les 
bienque  celles-ci  leur  soient  ime  voie  d'elimination.  Dans  les 
comme  dans  les  tissus,  ceux-ci  sont  parfaitement  reconnais- 


FlG.  197.  —  Reclite  chronique  bilharzienne. 
La  ijqueu.se,  fort  epaissie  daas  la  par  tie  gauche  de  la  preparation,  est,  a  droite,  en  voie  d'ulce- 
rationjls  glandes,  en  tubes,  s'y  montrent  toutes  deformees,  en  etat  d'hyperplasie  adenomateuse  a 
gauchem  voie  d'atrophie  a  droite  ou  les  tubes  sont  rares  et  amincis.  Au-dessous  de  la  deuxieme 
glande |  droite,  se  montre  tin  oeuf  de  bilharzia  transversalement  couche  dans  l'epaisseur  meme  de 
la  muqfuse.  Au-dessous,  la  muscular  is  mucosae  est  tres  hyperplasiee.  Entre  scs  faisceaux,  a  peu 
pres  aunlieu  de  la  coupe,  s'est  incruste  un  second  oeuf  de  bilharzia.  La  sous-muqueuse  est  remar- 
quable |r  son  etat  sclereux,  la  disparition  de  tout  peloton  adipeux,  la  presence  d'ilots  lymphatiques 
accumi  s  dans  les  espaces  interstitiels,  enfin,  par  les  lesions  des  veines  qui  la  sillonnent.  (Letulle.) 
-  Gro  ssement  :  45/1. 

sable,  lis  mesurent  130  a  210  [/.  de  longueur  sur  45  a  60  de  largeur; 
de  fojne  ovale,  non  opercules,  ils  sont  caracterises  par  la  presence 
d'un|peron  acere  terminal  ou  lateral. 
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La  presence  de  ces  elements,  la  nature  subaigue  de  rinflammi 
interstitielle  diffuse,  la  presence  d'erosions  plutot  que  d'ulcerat  11 
I'integrite  de  la  musculaire  muqueuse,  I'absence  des  phenom&i 
necrose  caracteristique,les  phlebites,  distinguentsuffisamment  la  i 
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Fig.  108.  —  Bilharziose  intestinal?'. 
Coupe  de  la  muqueuse  rectale  montrant  la  surface  exulceree  au  contact  d'un  adenome  billiaii 
—  Grossisseinent  :  18/1.  (Letulle.) 

bilharzienne,  pour  qu'il  ne  soit  pas  perm  is  de  la  confondre  avee  M 
dysenteries  vraies. 

En  resume,  on  voit,  par  les  quelques  exemples  qui  ont  ete  doni  • 
combien  peuvent  elre  importantes  les  alterations  intestinales  cau:* 
par  les  vers. 

Tout  d'abord  ces  parasites  provoquent  des  lesions  locales,  lesi 
mecaniques,  irritaiives,  destructives,  puis  des  reactions  inflammatoi 
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n'ont  pas  toutes  la  meme  valeur.  Les  unes  sont  dues  a  la  presence 
ne  de  l'agent  pathogene  qui  forme  des  kystes,  des  nodules  pseudo- 
:rculeux,  calcifies,  eosinophiliques,  ou  donne  naissance  a  un  lissu 
flammation  subaigue  avec  hyperplasie  adenomateuse  des  glandes 
stinales.  Les  autres  ne  sont  que  la  consequence  indirecte  de 
-action  vermineuse  et  procedent  de  la  penetration  dans  la  paroi 
ermes  intestinaux  qui  a  la  faveur  des  erosions  creees  par  le  para- 
ereent  des  abces,  et  des  inflammations  vulgaires.  Ces  microbes 
ent  etre  deposes  par  le  ver  lui-meme  dans  l'intimite  des  tissus,  et 
sont  specifiques,  devenir  1'origine  d'une  maladie  grave  a  manifes- 
ns  generates,  toxiques  ou  septicemiques.  C'est  en  ce  sens  que  Ton 
soutenir  la  theorie  vermineuse  de  la  dysenterie  ou  de  la  fievre 
oide. 

In  autre  elTet  nocif  resulte  de  la  vie  des  vers  intestinaux  dans  l'in- 
n  ou  dans  sa  paroi.  Jls  secretent  certainement  des  substances 
[ues  de  l'intestin  et  un  grand  nombre  d'entre  eux  sont  les  agents 
e  anemie  grave  explicable  soit  par  le  passage  dans  la  circulation 
molysines  qu'ils  ont  engendrees,  soit  par  la  deperdition  du  sang 
s  empruntent  a  l'organisme  et  dontils  se  nourrissent.  Un  exemple 
premiere  eventualite  nous  est  fourni  par  l'anemie  bothriocepha- 
(Schaumann  et  Tallquist)  et  de  la  deuxieme  par  l'anemie  des 
jurs  due  a  l'ankylostome  duodenale.  Askanazy  a  d'ailleurs 
mojtre  que  les  corps  de  l'A.  lumbricoides,  du  Tricocephale  traites  par 
le  Irrocyanure  de  potassium  et  l'acide  chlorhydrique,  donnent  lareac- 
bleu  de  Prusse  caracteristique.  Le  Trichocephale  est  quelquefois 
use  d'anemies  mortelles  (Becker,  Letulle  et  Lemierre). 
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ous  serons  brefs  sur  les  inflammations  du  caecum  auxquelles  on 
e  le  nom  de  typhlites.  La  plupart  des  cas  anciennement  connus 
rtiennent  vraisemblablement  a  Tappendicite.  Toutefois,  on  ne 
iitmeconnaitre  l'existencede  la  typhlite.  Gelle-ci  existe  sans  aucun 
!  :  il  n'est  pas  rare,  en  efl'et,  que  les  inflammations  specifiques  se 
sent  ou  predominent  au  caecum  (tuberculose,  fievre  lyphoi'de, 
ftes  dysenteriformes)  et,  d'autre  part,  la  frequence  relative  des 
tunlbrs  du  caecum  nousmontre  qu'il  existe  reellement  une  pathologie 
spejale  de  cet  organe. 

ses  a  part  les  alterations  secondares  du  Ciecum,  telles  qu'on 
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peat  Le&  rencontrer  dans  les  stenoses  du  gros  intestin,  il  exist.-  i 
typhlites  dont  la  pathogenie  repose  sur  ie  role  encore  peu  eonnu 
la  stase  fecale,  ou  de  modifications  circulatoires  difficiles  a  expliqui 

Anatomiquement,  cette  typhlite  revet  plusieurs  formes  :  fori 
hyperemique  et  congestive,  ulcereuse,  gangreneuse  et  perform 
II  n'est  point  exceptionnel  de  trouver  dans  le  voisinage  des  abces 
volume  variable,  accompagnant  des  alterations  parfois  graves  de  pe 
typhlite.  On  a  encore  signaledes  cedemes  parfois  tres  marques,  susci 
tibles,  a  la  valvule  de  Bauhin,  de  creer  une  veritable  stenosc.  i 
pseudo-tumeurs  inflammatoires. 

Nous  n'insislerons  pas  sur  ces  alterations  qui  ne  different  en  ri 
des  differentes  varietes  de  lesions  que  Ton  peut  rencontrer  sur  le  c6l« 

APPENDICITE 

Les  premieres  notions  precises  que  Ton  ait  eues  sur  l'appendic 
remontent  au  memoire  de  Melier  (1827),  mais  deja  avaient  etepublu 
des  observations  de  perforation  ou  d'inflammation  de  i'append 
(Mestivier,  Wiegeler,  Louyer-Villermay).  Ces  recherches  passeren 
peu  pres  inapercues  etmalgre  les  faits  rapportes  par  Grisolle,  G.  Lew 
Leudet,  l'attention  restait  eveiilee  du  cote  de  la  typhlite  stercor 
d'Albers  et  les  perityphlites,  quand  parurent  les  travaux  de  Talan 
et  des  chirurgiens  anglais  Reginald  Fitz,  Mac  Burney,  Weir  Bull,  i 
La  typhlite  disparut  alors  pour  faire  place  a  Tappendicite. 

D'innombrables  memoires,  travaux  ou  observations  public, 
belles  recherches  anatomo-pathologiques  de  Pilliet,  Coste,  Sired 
Leroy,  Ghika,  Letulle  et  Weinberg,  completers  par  les  etudes  mici 
biologiques  de  Hodenpyl,  Monod,  Macaigne,  Broca,  Veillon  et  Zub 
les  recherches  de  Dieulafoy,  Roux,  Jalaguier,  Brun,  Quenu,  Reel 
Lejars,  ont  definitivement  etabli  Texistence  et  l'extreme  frequei 
des  inflammations  appendiculaires. 

Dans  une  large  part  l'anatomie  permet  de  comprendre  pourq 
Tappendicite  est  une  affection  plus  souvent  rencontree  et  plus  p 
que  les  autres  determinations  pathologiques  de  Tintestin.  Libre  d;. 
la  cavite  peritoneale,  l'appendice  est  une  veritable  fistule  borgne  inte 
(Reclus)  dans  laquelle  stagnent  aisement  les  liquides  stercoraiix. 
corps  etrangers,  ou  les  germes  pourront  sous  differentes  conditnj 
exalter  aisement  leur  virulence  et,  penetrant  dans  la  paroi  creer  1 1 
pendicite  et  ses   complications.  On  a  incrimine  d'autres  mo> 
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port  des  microorganismes  pathogenes  :  la  septicemic  et  l'inocula- 
directe  de  la  paroi  par  les  vers  intestinaux.  Metchntkof,  Lanne- 
\o\ue,  Guinard,  Ricard,  Jalaguier,  Walther,  Guiart,  ont  signale  de 
ibreux  faits  dans  lesquels  ils  ont  trouve  dans  la  paroi  de  l'appen- 
enflamme  des  ceufs  d'ascaris,  des  oxyures,  des  trichocephales. 
ure,  le  trichocephale  sont  capables  de  s'implanter  dans  1'epais- 
meme  de  la  muqueuse  (Menetrier.  Brumpt  et  Lecene). 
}uel  que  soit  le  mode  pathogenique  suppose,  l'infection  joue 
toiours  le  role?  capital.  Les  bacteriologistes  ont  generalement  isole 
de|mierobes  assez  vulgaires,  plus  particulierement  le  coli-bacille  et 
treptoeoque.  Veillon,  Zuber  et  Lereboullet  ont  fait  entrer  la 
tion  dans  une  nouvelle  voie,  en  mettant  au  jour  l'intervention 
jente  des  microbes  anaerobies.  Leurs  constatations,  confirmee^ 
Lanz  et  Tavel,  Grigoroff,  font  comprendre  pourquoi  les  lesions 
ndiculaires  evoluent  si  complaisamment  vers  la  necrose  et 
ompagnent  de  complications  si  graves  (Rist  et  L.-G.  Simon), 
fautre  part,  si  on  regarde  une  coupe  d'appendiee,  on  est  frappe 
3xtreme  richesse  de  cet  organe  en  tissu  lymphatique. 
e  systeme  lympliatique  est  mis  en  valeur  par  la  moindre  lesion  de 
1'oiane  qui  injecte  les  iymphatiques  de  cellules  inflammatoires  et 
gore  les  fotlicules.  Rien  n'est  plus  difficile  que  de  donner  une  des- 
ion  des  follicules  a  l'etat  normal,  peu  d'appendices  presentant  les 
uteres  d'une  integrite  parfaite  du  sysleme  folliculaire.  Leur 
ne  varie  avec  l'age  des  sujets.  Chez  le  nouveau-ne  les  ilots  lym- 
ques,  tres  rares,  mesurent  de  350  a  800  l'enfant  de  2  a  3  ans  a 
jdes  amas  lymphoides  de  i50  a  540  Chez  l'adulte,  on  en  trouve 
,  de  420  sur  100  ^  et  de  700  sur  250  y.  (Letulle).  Leur  structure 
pile  des  follicules  clos  du  gros  intestin;  mais,  fait  capital,  aucun 
poii  du  gros  intestin  n'est  normalement  aussi  riche  en  amas  follicu- 
lairl  que  l'appendice.  Seule  la  fin  de  Fileon  avec  ses  plaques  de  Peyer 
rapfslle  une  pareille  exuberance  (Letulle).  On  remarque  encore  de 
tres  arges  et  tres  nombreux  sinus  perifolliculaires  et  d'abondants 
ix  Iymphatiques  interstitiels  atferents  et  efferents,  presentant  de 
en  place  au-dessous  des  follicules  des  canaux  anastomotiques  ; 
os  vaisseaux  penetrent  dans  la  musculeuse  en  formant  un  pre- 
piexus  entre  les  deux  co-uclies  musculaires,  puis  un  deuxieme 
la  sous-sereuse. 

!  l'etude  histo-pathologique  des  appendices,  resulte  tout  d'abord 
t,  qu-e  les  lesions  inflammatoires  aigues  envahissent  constamment 
is-muqueuse;  on  ne  constate  jamais  la  pure  et  simple  appen- 
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dicite  catarrhale,  mais  on  observe  toujours  la  participation  energii 
et  patente  du  systeme  lymphatique  tout  entier  aux  moindres  inf 
tions;  on  peut  dire  qu'une  appendicite  n'est  pas  seulement  une  fol 
culite,  mais  surtout  une  adeno-lymphite  cons  tan  te  et  generalis 
diffuse  et  centrifuge  des  parois  de  l'organe,  du  meso-appendice  et  \ 
peritoine  adjacent. 

Cette  lymphangite  d'intensite  variable  precede  constamment 
lesions  appendiculaires  bruyantes,  et  lorsque  celles-ci  apparaissi 
elles  viennent  se  grefler  sur  des  alterations  inflammatoires  chroniqii 
Enfin,  generalement,  le  microscope  permeltra  de  suivre  laprogi 
sion  des  alterations  inflammatoires  de  la  cavite  de  l'appendice  vers i 
peripheric  :  il  est  meme  possible  d'observer,  malgre  Tinlegrite  ap 
rente  de  la  muqueuse,  l'exode  des  bacteries  de  la  surface  vers  la  pi 
fondeur  (Cornil,  Dieulafoy).  D'apres  Letulle,  la  cause  d'une  appendii 
est  surtout  intra-cavitaire,  les  arterites  et  phlebites  etant  vraira 
d'importance  secondaire;  elle  frappe  la  sous-muqueuse  en  plusie  • 
points  indetermines,  rarement  les  memes,  franchit  la  musculal 
qu'elle  reduit  a  neant  et  vient  s'epanouir  dans  les  reservoirs  lympj 
tiques  de  la  sous-sereuse,  porte  d'entree  ouverte  sur  la  grandecai 
peritoneale  qu'elle  infecte  par  propagation,  lorsqu'il  ne  se  produit) 
une  irruption  brusque  des  produits  toxi-infectieux  de  l'append 
dans  la  sereuse,  a  La  suite  d'une  perforation  de  l'organe. 

Entre  ces  lesions  extremes,  l'intermediaire  est  done  la  lymph; 
gite  et  l'adenoi'dite.  On  ne  decrit  plus  actuellement  V 'appendicite  cai 
rhale,  l'inllammation  etant  plus  parietale  qu'on  ne  l'admettait  aut  • 
Ibis.  Sans  doute,  U  y  a  des  alterations  de  l'epithelium  :  la  resista ;' 
de  cette  mince  lame  aux  elfractions  microbiennes  est  des  plus  faibl 
et  cependant,  sur  un  grand  nombre  de  preparations,  on  voit  I'Spil 
lium  cylindrique  a  peu  pres  intact,  sauf  toutefois  une  infiltration  II 
cocytique  inter-epitheliale.  Lorsqu'il  n'y  a  pas  eu  de  processus  ulM 
ratif  ou  necrosant,  I'interruption  du  revetement  epithelial  est  pres 
toujours  la  consequence  d'une  defectuosite  technique  (Letulle'.  Qu 
aux  glandes  en  tubes,  elles  sont  justifiables  des  memes  reraarqu 
Elles  se  chargent  de  mucus,  se  laissent  traverser  par  les  element- 1 
pedetiques,  ou  subissent  des  deformations  multiples,  consequence 
hyperplasies  du  chorion  ou  de  la  sous-muqueuse,  mais  gardenl  II 
epithelium.  Toute  l'attention  est  appelee  du  cote  des  reactions  folli 
laires  et  ce  sont  elles  que  nous  aurons  sui'tout  en  vue,  en  faisl 
remarquer  toutefois  qu'elles  ne  representent  que  la  lesion  la  | 
gross ie re  et  la  plus  evidente  des  inflammations  appendiculaires. 
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appendicite  folliculairc  oigue  revet  plusieurs  types  :  hypere- 
le,  suppurative,  ulcerative  et  perforante  (1). 
ans  l'appendicite  hyperemique,  l'organe  est  tumelie,  erectile, 
tme  d'innombrables  vaisseaux  injectes.  A  un  degre  plus  avance, 
ouve  des  foyers  hemorragiques,  des  placards  apoplectiques,  dis- 
5  dans  la  muqueuse,  la  sous-sercuse.  le  meso-appendice.  Autre- 
Letulle  decrivait  ces  lesions  de  la  facon  suivante  : 
es  vaisseaux  de  la  muqueuse  sont  distendus,  les  follicules  lym- 
ques  dont  une  partie  s'insinue  dans  le  chorion  muqueux  sont 
fies  par  le  sang  accumule  a  l'interieur  des  capillaires  qui  soutien- 
nerlle  reticulum  fibrillaire.  Les  espaces  lymphatiques  se  remplissent 
mphocytes;  les  endotheliums  montrent  les  signes  d'une  irritation 
formative  et  donnent  meme  naissance  a  des  cellules  geantes, 
isolps  au  milieu  des  follicules  ou  logees  dans  les  gros  vaisseaux  peri- 
follulaires.  L'hyperemie  s'etend  a  la  muqueuse  et  a  ses  annexes;  la 
perplliculite  aigue  est  la  regie.  Exterieurement, la  congestion  est  moins 
evitnte,  mais  on  retrouve  des  lesions  de  lymphangite  et  de  perilym- 
phsjgite;  la  sous-sereuse  et  le  meso  sont  simplement  hyperemias. 
Umpoussee  infectante  plus  intense  s'accompagne  d'hemorragies  fol- 
licu[ires  et  peri-folliculaires.  Les  placards  apoplectiques  se  logent  au- 
des^us  de  la  couche  epitheliale  de  revetement  qui  subit  un  decolle- 
me  circonscrit,  dans  le  derme  et  les  follicules.  Dans  les  cas  accen- 
lue  on  voit  les  follicules  se  transformer  en  une  sphere  sanglante,  ou 
s'eielopper  d'un  croissant  de  globules  rouges  circonscrit  au  sinus 
perplliculaire.  Les  autres  zones  appendiculaires  sont  rarement 
attfites  de  suffusions  hemorragiques  isolees,  par  contre,  la  sous- 


( I  Nous  avons  suivi  dans  cet  expose  des  lesions  appendiculaires  la  classification 
ado|  e  par  MM.  Lelulle  et  Weinberg  a  qui  nous  avons  fait,  de  larges  emprunts.  Celle-ci 
est,  jiivant  les  auteurs,  des  plus  variables  :  Sonnenburg  decrit  l'appendicite  simple, 
I'apj idicite  perforante,  et  l'appendicite  gangreneuse.  L'appendicite  simple  repond  a 
l'apijidicite  granuleuse  de  Riedel  qui  decrit  egalement  l'A.  purulente  et  l'A.  non  puru- 
^nt|L'A.  perforante  et  l'A.  gangreneuse  de  Sonnenburg  repondent  a  l'A.  destructive 
dmann  et  Sprengel.  Nordmann  differencie  deux  groupes  d'A.  :  l'Endoappendicite 
destructive;  la  premiere  est  rinflammation  catarrbale,  la  deuxieme  comprend 
ityphlites  ulcereuses,  les  p.  perforantes,  les  p.  gangreneuses.  Carpenter,  Mac  Carty, 
issent  en  revue  ces  differentes  classifications,  divisent  les  A.  en  :  1°  l'A.  catarrbale 
hemorragique,  desquamante,  secretante  et  l'A.  catarrhale  cbronique;  2°  l'A.  puru- 
lecrotique,  avec  infiltration  leucocytaire,  formation  d'abces,  necrose  et  perfora- 
3°  les  periappendicites  aigues;  A°  les  obliterations,  consequences  de  l'A.  catar- 
bes  limites  entrc  ces  differentes  formes  de  lesions  appendiculaires  sont  assez 
anchees.  Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  division  adoptee  par  les  auteurs,  tant  en 
i  qu'a  l'etranger,  il  est  facile  de  constatcr  que  les  lesions  appendiculaires  obser- 
par  les  auteurs  rentrent  toutes  dans  les  differents  groupes  que  nous  schema- 
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sereuse,  le  meso  s'infiltrent  facilement  de  sang  et  il  peut  meme  s>e  > 
duire  un  epanchement  sanguin  intra-peritoneal. 

Actuellement,  Letulle  ad  met  que  ces.  hyperemies  violentcg 
apoplexies,  sent  le  resultat  de  phenomenes  purement  mecaniquej 
procedent  de  la  ligature  brusque  et  violente  de  l'appendice  el  de  n 
vaisseaux  avant  son  ablation.  Cette  opinion  est  peut-etre  un  pen  iro 
exclusive,  au  dire  meme  de  l'auteur.  mais  elle  met  en  garde  d 
Interpretation  des  lesions  contre  une  cause  d'erreur  facile  a  eviter. 

Uappendicite  folliculaire  suppurative  a  ete  bien  etudiee  par  Pillii 
et  Siredey.  Les  abces  folliculaires  sont  assez  rares,  et  Letulle  no  li  5 
rencontres  que  5  fois  sur  80.  Le  follicule  est  gros,  bourre  a  sa  p£i 
pherie  de  leucocytes,  et  purulent  a  son  centre.  L'evolution  habituHl 
de  ces  abces  folliculaires,  tend  a  l'evacuation  de  la  collection  danslj 
cavite  appendiculaire ;  il  en  resulte  une  ulceration.  On  se  rend  compl 
aisement  de  l'origine  folliculaire  de  ces  appendicites  ulcerative* :  1'ul 
ceration  se  limite  au  follicule,  ses  bords  sont  constitues  par  du  Liss 
reticule  ou  bien,  en  cas  d'evacuation  totale  du  follicule,  par  des  booi 
geons  charnus.  Les  epitheliums  de  revetement  sont  desquamea 
voisinage  de  Torifice  de  l'abces.  Quant  aux  glandes,  elles  disparaissei 
et  l'appareil  glandulaire  de  la  muqueuse  s'arrete  a  une  certaine  dig 
tance  du  puits  ulceratif  forme  aux  depens  du  chorion  appendicular 
Enfin,  les  elements  cellulaires  qui  flottent  dans  la  cavite  de  l'abces 
tous  les  caracteres  des  globules  du  pus  et  sont  charges  de  nombreu 
microbes. 

II  y  a  des  appendicites  a  ulcerations  tres  etendues.  detruisant  I 
muqueuse  sur  une  hauteur  considerable,  capables  meme  d'elimim 
sans  en  laisser  trace  la  presque  totalite  des  couches  constitutes 
l'organe,  et,  c'est  grace  a  l'insertion  du  meso  sur  la  couchc  musi 
leuse  externe  que  le  travail  destructeur  ne  rompt  pas  l'organe.  le 
masses  adipeuses  enflammees  constituant  le  fond  meme  de  I'abci 
evacue  (observation  de  Letulle  et  Weinberg).  Quoique  tres  vraisembli 
blement  d'origine  folliculaire,  ces  ulcerations  n'ont  plus  rien  qui  rap 
pelle  leur  point  de  depart  :  les  bords  sont  dechiquetes,  anfracluem 
plus  ou  moins  etendus,  mais  la  gangrene  n'y  est  pour  rien  :  on  voi 
en  effet,  des  bourgeons  charnus,  des  leucocytes,  des  microbes,  mai 
pas  trace  de  sphacele.  Dans  tous  les  cas,  la  lymphangite  est  constanl 

Uappendicite  folliculaire  perforante  est  plus  rare  que  la  q6 
sique.  La  perforation  procede  d'une  lesion  phlegmoneuse  circonscnli 
ou  diffuse.  Dans  le  premier  cas,  l'evacuation  de  l'abces  folliculaire  e 
s'effectuant  du  cote  de  la  cavite  appendiculaire  se  cornplique  <1  un 
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tration  suppurative  des  couches  sous-jacentes.  On  voit  alors  1111 
et  infecte  comme  une  lymphangite  terebrante  constituer  une  sorte 
unnel  etroit  a  contours  paralleles  mettant  en  communication  I'ul- 
tion  muqueuse  avec  la  sereuse  peritoneale;  celle-ci  reagit  par  la 
luction  de  fausses  membranes  ou  subit  un  processus  de  destruc- 
qui  realise  le  type  le  plus  pur  de  perforation  folliculaire  aigue.  La 
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Fig.  499.  —  Appendicite  folliculaire  perforante.  (Letulle.) 
Ila  partie  inferieure  de  la  figure,  on  voit  une  reaction  folliculaire  evidente,  et  dans  les  couches 
infe-nres  des  trainees  lymphatiques.  Le  segment  superieur  de  I'appendice  a  ete  le  siege  d'un 
jdont  Tevacuation  laisse  un  trajet  suppurant  mettant  en  communication  la  cavite  de  I'appendice 
oreuse  peritoneale.  Celle-ci  a  reagi  en  formant  une  fausse  membrane  purulente. 


uration  est  generalement  unique;  il  y  a  bien  d'autres  alterations 
iulaires  ou  lymphangitiques,  mais  celles-ci  n'atteignent  le  plus 
soi  ent  qu'en  un  seul  point  leur  maximum  d'intensite.  Ge  qui  per- 
ra  de  reconnaitre  ce  type  de  perforation,  ce  sont :  sa  limitation,  le 
ctere  aigu  des  lesions,  i'infiltration  des  bords  par  le  tissu  reticule 
iveau  de  la  region  folliculaire  par  des  leucocytes,  au-dessous  les 
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phenomenes  cl'hyperemie  et  de  diapedese,  les  reactions  lym phan 
tiques,  enfin,  au  niveau  de  la  perte  de  substance  meme,  des  amaj 
fibrino-purulents  extremement  riches  en  formes  microbiennes. 

Vappendicite  aigue  necrosante  differe  des  appendicites  aigues  I 
liculaires  en  ce  que  la  lesion  procede  essentiellement  de  phenomenes 
de  mortification,  sans  reaction  diapedetique  primitive,  sans  folliculite. 
sans  suppuration. 

D'embiee,  les  tissus  se  necrosent.  II  y  a  done  la  un  mode  special 
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Fig.  200.  —  Appendicite  aigue  necrosante.  (Letulle.) 
Mortification  de  la  inuqueuse  et  de  la  zone  follieulairo.  Les  couches  atteintes 
par  le  processus  necrosant  prennent  1'aspect  fibrinoide. 


d'alteration,  qui  d'ailleurs  n'appartient  pas  en  propre  a  rappendice3 
mais  qui  indique  l'intervention  d'especes  microbiennes  particulieit  - : 
les  anaerobies  (Rist  etL.-J.  Simon). 

La  perforation  sur  une  etenclue  parfois  considerable  est  la  regie. 

L'appendice  necrosante  aigue  met  en  oeuvre  trois  modes  de  morti- 
fication :  la  necrose  fibrinoide,  momifiante,  le  sphacele. 

Le  processus  debute  par  les  couches  les  plus  internes  de  l'organe. 
La  muqueuse,  la  zone  foiliculaire  de  la  sous-muqueuse  subissenl  une; 
mortification  massive,  une  necrose  de  coagulation  qui  donne  aux  tissus 
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l'as]Ct  cl'une  fausse  membrane  diphterique.  Les  epitheliums,  les 
glares,  les  organes  lymphoides,  les  vaisseaux,  les  globules  rouges 
sonuondus  en  un  placard  uniforme,  ou  un  grossissement  suffisant 
decip  des  detritus  elementaires,  granuleux,  conglomeres;  de  telle 
sort  que  Ton  croirait  avoir  aflaire  a  des  masses  de  fibrine,  ou  du 
moi;  a  une  substance  amorphe  dont  les  caracteres  histo-chimiques 
se  r;  prochent  sensiblement  de  ceux  de  la  fibrine  (Letulle).  Ges  pla- 
card! fibrinoi'des  sont  colores  en  brun  fonce  par  le  picro-carmin,  en 
verdlre  par  la  thionine.  Rien  ne  resiste  a  la  necrose,  les  tissus  sont 
prisjn  masse,  simultanement,  qu'ils  soient  epitheliaux,  adenoides  ou 
follitilaires,  et  cela  sans  systematisation  apparente  :  on  se  rend  aise- 
rnen  corapte  ainsi  qu'il  s'agit  exclusivement  de  lesions  de  nature 
miciibienne  speciale.  II  faut  noter  enfin  que  quelquefois,  a  la  peri- 
phei:  des  foyers  necroses,  apparaissent.  de  nombreux  elements  dia- 
pedejques,  mais  ce  n'est  la  qu'une  reaction  secondaire  qui  permetlra 
la  rejrption  des  elements  detruits. 

Ii'est  pas  rare  de  trouver  dans  la  masse  necrosee  une  glande,  un 
vais^au,  une  lame  cellulaire  epargnes.  D'autre  part,  certaines  fibres 
musilaires,  certaines  cellules  dont  le  noyau  a  perdu  toute  colora- 
bilitf  gardent  a  peu  pres  intacts  leur  forme  et  leur  volume  et  de- 
viemnt  fortement  refringentes.  Ge  type  d'alteralion,  simple  variele 
delaiecrose  de  coagulation,  a  ete  designe  par  Letulle,  sous  le  nom  de 
necr<e  momifiante;  il  est  de  peu  d'importance.  II  n'en  est  pas  de 
mem  du  sphacele-ou  necrose  gangreneuse;  elle  succede  a  la  necrose 
fibril ide,  mais  accornpagne  constamment  la  production  d'une  perfo- 
ratio  En  plaque,  arrondie  ou  ovalaire,  en  anneau  interrompant  le 
trajele  l'organe,  ou  etendue  au  tiers,  aux  deux  tiers  de  l'appendice, 
la  ga^rene  se  presente  sous  forme  de  placards  noiratres,  verdatres, 
mous  d'odeur  repoussante.  Histologiquement,  sauf  pour  quelques 
faisctjux  conjonctifs,  on  ne  voit  plus  trace  d'organisation  cellulaire. 
Sur  I  masse  gangreneuse,  coloree  en  brun  sale  par  le  picro-carmin, 
en  vijatre  par  rhematoxyline,  en  jaune  pale  par  la  thionine  qui  sou- 
vent  b  mord  pas  sur  elle,  tranchent  des  amas  de  microbes,  le  plus 
geneilement  tres  denses.  On  y  voit  encore  quelques  amas  graisseux, 
des  flques  noiratres,  residus  du  sang  altere,  mais  pas  un  element 
wan  c'est  une  escarre. 

II  a  lieu  de  remarquer  que  ces  lesions  ne  resument  pas  toutes  les 
frans|rmations  de  l'appendice  :  a  leur  voisinage  ou  plus  ou  moins  loin 
d' elle |  on  trouve  des  exsudats  leucocytaires,  de  la  folliculite  souvent 
intenL  rarement  suppuree,  des  lymphangites,  un  exsudat  muco- 
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purulent  plaque  tant  sur  la  surface  de  l'appendice  que  sur  la  plaqi 
necrosee.  Meme  exsudat  inflammatoire  au  niveau  de  la  sous-muqueo 
et  du  meso-appendice. 

L'existence  de  la  necrose  fibrinoide  et  du  sphacele  mene  a  I'ulcdi 
tion  caracteristique  de  1'appendicite  perforante  aigue  necrosique.  II 
produit  une  parte  de  substance  reguliere  longitudinale,  queftquel 
une  amputation  complete  ou  incomplete  de  l'appendice;  enlin,  du 
quelques  cas,  seules  ou  associees  a  ces  graves  lesions,  des  perfbi 
tions  punctiformes,  repondant  en  general  a  des  necroses  plus  iter 
dues  que  leurs  petites  dimensions  ne  permettaient  de  le  suppo« 
A  leur  niveau,  le  peritoine  est  gangrene;  la  peritonite  ainsi  crti 
loin  d'etre  toujours  generalisee  :  au  cours  d'une  intervention  laile  J 
temps  opportun,  on  a  souvent  decouvert  au  milieu  des  fausses  ma 
branes  des  perforations  appendiculaires  en  voie  d'enkystement.  Grii 
aux  processus  infectieux,  pyogeniques,  secondaires  a  Tattaque  initial 
une  reaction  organique  survient  qui  limite  les  desordres  crees  par 
perforation  ou  devient  le  mecanisme  possible  d'une  cicatrisation  po 
tant  sur  la  plaie  appencliculaire  elle-meme,  qu'il  s'agisse  de  perfoi 

tions  necrosiques  ou  lolliculaires. 

- 

AI'PEMUCITES  CHItONIQUES 

11  est  habituel  de  trouver  sur  des  appendices  atteints  de  tesii 
aigues  ou  suraigues,  recentes,  des  alterations  anciennes  sur  lesqufll<- 
une  nouvelle  poussee  infectieuse  vient  se  greffer,  engendrant  l< 
accidents  graves  qui  necessitent  l'intervention  chirurgicale. 

II  y  a  des  formes  multiples  d'appendicite  chronique.  Une  d'enti 
elles  a  ete  decrite  comme  une  appendicite  chronique  d'emblee,c'< 
Tappendicite  folliculaire  hypertrophique.  Les  autres  visent  tout  u 
ensemble  de  lesions  subaigues  ou  chroniques,  souvent  simples  rel 
quats  d'alterations  aigues  et  comprenant  les  scleroses  atrophiqai 
ou  hypertrophiques  de  l'appendice,  les  obliterations,  les  stenose 
les  kystes... 

Dans  les  cas  les  plus  typiques,  Vappendicite  folliculaire  hypertn 
phique  est  reconnaissable  a  l'oeil  nu.  Au-dessous  de  la  muqueui 
qu'elle  repousse  en  formant  des  mamelons  plus  ou  moins  saillanl 
s'etend  considerablement  hypertrophiee  la  zone  folliculaire  de 
sous-muqueuse  :  elle  se  presente  sous  la  forme  d'une  couronD 
grisatre  molle,  humide,  d'aspect  ganglionnaire.  A  un  faible  grossis* 
ment,  la  lesion  est  formee  par  l'hyperplasie  du  tissu  adenoide, 
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lication  apparentedes  follicules  el  leur  augmentation  de  volume, 
ombre  est  assez  variable  :  on  voit  quelquefois  sous  la  muqueuse, 
rois  ou  quatre  amas  composes  de  quelques  ilots  folliculaires, 
i  d'autres  circonstances,  une  et  meme  plusieurs  bandes 
nes  et  regulieres  de  follicules  lymphatiques  bien  reeonnais- 
a  leur  centre  clair. 

volume  des  follicules  n'est  pas  non  plus  constant.  lis  mesurent 
emple  1.500  p  sur  800,  1.400  v.  sur  1.200,  1.000  v.  sur  700  ou 
up  moins,  730  ^  sur  450,  600  p  sur  500,  sans  qu'on  ne  puisse 
i  inferer. 

cote  de  la  muqueuse,  ces  formations  refoulent  la  musculaire 
use  ou  s'infiltrent  dans  la  muqueuse  en  soulevant  l'epithelium 
^efoulant  les  glandes.  Le  chorion  s'epaissit,  les  glandes  mu- 
s  devient  leurs  culs-de-sac  qui  tendent  a  se  multiplier.  Suivant 
,  la  couche  reticulee  ne  depasse  pas  la  partie  moyenne  de  la 


;ellu:iise  ou  vient  affleurer  la  musculaire.  Sa  structure  est  simple  : 
pile  du  tissu  adenoi'de  hyperplasia,  tel  qu'on  le  rencontre  dans 
)ertrophies  simples  de  l'amygdale  ou  dans  les  vegetations  ade- 
,  avec  les  centres  clairs,  les  nappes  lymphocytaires,  les  eosi- 
3s  et  les  matzellen.  Letulle  insiste  sur  ce  fait  que  souvent,  a  la 
3rie  des  follicules,  on  rencontre  une  condensation  fibroide  du 
pus-muqueux;  il  y  a  sclerose  perifolliculaire,  souvent  meme 
clero  sous-muqueuse,  indice  de  processus  inflammatoires  anciens. 
lais  1  plus  souvent,  ces  alterations,  d'ailleurs  communes  dans  l'entero- 
;61ite|Walther,  Jalaguier,  Richelot),  n'ont  pas  d'existence  clinique  et 
it  a  peine  le  nom  d'appendicite.  Ce  sont  des  etats  speciaux, 
ifs  le  plus  souvent,  que  Ton  rencontre  an  cours  des  autopsies 
s  banales. 

veritables  appendicites  chroniques  sont  representees  par  deux 
s  d'alterations  fort  dissemblables  :  les  atrophies  et  les  hyper- 
Is.  Celles-ci  ne  s'opposent  pas  Tune  a  1'autre;  les  formes 
xtreies  sont  rares,  surtout  les  hypertrophiques,  mais  on  observe 
tdes  varietes  intermediaires  partielles  et  circonscrites;  enfin,  a 
de  lesions  atrophiques,  les  stenoses  par  exemple,  on  voit  appa- 
aitreies  retro-hypertrophies  et  des  retro-hyperplasies. 

appendicites  atrophiques  comprennent  les  ectasies,  les  ulce- 
atioi|  et  les  obliterations. 

upendicite  ectasique  est  constitute  par  la  dilatation  permanente 
pendice.  Celle-ci  est  generalisee,  etendue  a  tout  Torgane,  ou 
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)artn[e,  constituant  les  kystes  appendiculaires. 
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La  dilatation  chronique  generale  de  l'appendice  s'accompai 
d'un  amincissement  evident  des  parois.  La  muqueuse  est  recouvu- 
d'un  epithelium  cylindrique  normal.-  Son  chorion  fibroide  se  cha 
souvent  de  pigments  hemoglobiniques,  les  glandes  sont  le  plus  g . 
vent  plus  courtes  que  normalement.  Dans  la  sous-muqueuse  atroplu 
les  follicules  clos  s'etalent  en  largeur  au-dessous  de  la  musculre 
muqueuse  saine  ou  hypertrophiee.  Quant  aux  couches  musculaii 
elles  paraissent  amincies,  plus  serrees  que  normalement.  Une  vJ- 
table  synechie  s'est  produite   qui   rattache  solidement  la  so 
muqueuse  atrophiee  eile-meme  et  induree  aux  musculeuses  soudi 
Tune  a  l'autre.  La  sous-sereuse,  le  peritoine  sont  eux-memes  sclero^. 
Dans  la  cavite,  on  trouve  des  microbes,  divers  champignons,  des  A 
tieres  fecales,  des  corps  etrangers.  Les  coprolithes  font  generalem 
defaut. 

Les  kystes  forment  des  cavites  plus  ou  moins  arrondies  ou  ovoi  a 
de  10,  12  ou  15  millimetres  de  hauteur  sur  5,  10  ou  12  millimetres 
largeur.  D'apres  le  siege  de  la  lesion  parietale  qui  leur  a  donne  n 
sance,  leur  centre  repondra  a  l'axe  meme  de  la  cavite  appendicu 
ou  sera  rejete  plus  ou  moins  en  dehors.  lis  sont  independanls  d'l 
ulceration  muqueuse,  aussi  Tepithelium  est-il  parfaitement  consei 
quoique  plus  mince,  moins  eleve  que  normalement.  Les  clam! 
le  chorion,  fibroide,  sont  atrophies;  les  follicules  rarefies,  litteri 
ment  ecrases  par  la  muscularis  mucosaB  hypertrophiee.  La  so  - 
muqueuse  amincie,  sclerosee  est  pauvre  en  arterioles  qifil  1 1 
parfois  rechercher  avec  soin;  les  veinules,  par  contre,  semblenl  m 
minces,  tres  larges,  ecrasees  par  la  distension  generale  de  La  i  - 
queuse  et  de  la  sous-muqueuse.  Les  musculeuses,  le  peritoine  |  - 
sentent  les  memes  alterations  que  dans  l'ectasie  generalisee.  Dansfc 
totalite,  l'epaisseur  de  la  paroi  ne  depasse  pas  1  millimetre.  Au-des  I 
et  au-dessous  du  kyste,  l'organe  est  sain,  retreci  ou  oblitere.  Totfc 
ces  lesions  sont  de  nature  exclusivement  inflammatoires.  Dansle  kf! 
lui-meme,  il  y  a  souvent  des  calculs  stercoraux  mous  ou  dursJi 
mucus,  du  muco-pus,  des  bacilles,  des  levures,  des  champigni  • 
des  parasites  varies. 

Vappendicite  ulcereuse  chronique  comporte  diverses  lesions  In 
logiques. 

Parmi  celles-ci,  la  plus  evidente  est  l'ulceration,  circonscrite 
etendue  a  la  totalite  de  la  cavite  appendiculaire.  L'ulcere  chroni  'e 
simple  consiste  en  une  perte  de  substance  au  niveau  de  laquell  il 
n'y  a  plus  ni  muqueuse  ni  follicules.  La  cavite  appendiculaire,  j  • 


etr 
pei 
ter 
sai 

coi 
ap] 
ma 


me 
de 


cot 
de 

cei 
W( 


grc 
eta 
du 
dn 
leg 
d'a 
«in 
Qu 
lar 
coi 
de 
mi 
un 
ab 
ml 
pli 
sei 


ENTER ITES  SPfiCIFlQUES  653 

te  que  normalement,  est  tapissee  par  une  bande  flbro'ide,  lisse,  a 
3  irritee,  sauf  dans  le  cas  de  reinfection  aigue.  C'est  sur  un  tel 
in  ulceratif  que  germent  t'aeilement  les  appendicites  aigues  necro- 
3s  (Letulle). 

|  existe  quelques  observations,  dans  lesquelles  on  constate  sur  les 
es  que  la  cavite  de  l'appendice  est  double.  II  ne  s'agit  pas  d'un 
ndice  coude  et  sonde,  com  me  Macaigne  en  a  rapporte  un  exemple, 
bien  d'un  abces  parietal,  diverticulaire.  Une  appendicite  ulce- 
reil  partielle,  dcveloppee  specialement  du  cote  de  l'insertion 
nterique,  donne  naissance  a  une  caverne,  dont  avec  beaucoup 
echerches  on  trouve  I'orifice  de  communication.  La  lesion 
ukfeuse  souvent  entretenue  par  la  presence  de  corps  etrangers 
(pe  ns  d'orange,  par  exemple)  devient  chronique  et  constitue,  a 
|de  la  cavite  de  l'appendice,  un  large  diverticule  rempli  souvent 
us. 

es  diverticules  cicatriciels  sont  plus  rares.  lis  different  des  pre- 
ints  en  ce  que  leur  cavite  est  tapissee  d'un  epithelium  :  Letulle  et 
iberg,  Lorain,  Menetrier  et  Lejars,  Ribbert,  Aschoff,  Ophuls, 
Bnlin,  Schweizer  en  ont  observe  de  beaux  exemples.  Dans  le  cas  de 
itrier  et  Lejars,  l'appendice  etait  parseme  de  nodosites  jaunatres, 
;es  comme  un  grain  de  chenevis  ou  comme  un  pois;  les  nodosites 
nt  formees  d'un  simple  feuillet  fibreux  peritoneal  au  centre 
tel  penetrait,  au  travers  d'un  orifice  de  la  couche  musculaire,  un 
-ticule  de  la  muqueuse  dont  la  cavite  communiquait  par  un  collet 
ement  retreci  avec  la  cavite  principale  de  l'appendice.  II  en  existe 
eurs  plusieurs  formes  :  dans  certains  cas,  Fepithelium  s'implante 
:tement  sur  un  tissu  de  cicatrice,  sans  chorion  intermediate, 
quefois  autour  de  la  poclie  existent  des  fibres  musculaires  rappe- 
la  muscularis  mucosa1.  Enfin,  mais  plus  rarement,  on  peut  ren- 
ter a  cote  l'une  de  Tautre,  superposees  comme  un  double  canon 
sil,  deux  cavites  avec  un  epithelium,  un  chorion,  une  muscularis 
osaB.  Quelle  est  la  nature  de  ces  diverticules?  Lorsque  la  cavite  est 
ue,  lisse,  sans  chorion,  on  peut  admeWre  qu'il  s'agit  d'anciens 
s  deterges,  cicatrises,  que  les  epitheliums  regeneres  a  la  face 
*ne  de  l'intestin  sont  venus  recouvrir.  La  meme  explication  s'ap* 
le  encore  aux  cas  ou  sous  l'epithelium  s'etend  un  chorion;  l'epais- 
de  la  cloison  qui  separe  les  deux  cavites,  la  sclerose  diffuse  immo- 
bilant  la  sous-muqueuse  au-dessous  d'elles,  demontrent  qu'il  ne 
t  pas  d'une  cavite  congenitale  mais  bien  accidentelle.  Mais  il  peut 
etre  pas  toujours  ainsi.  Hedinger  chez  un  nouveau-ne  a  trouve 
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dans  le  tiers  distal  del'appendice  des  formations  diverticulaires  n 
certainement  congenitales. 

Les  diverticules  inflammatoires  sont  de  veritables  recessus  Ii 


J 


gM 


Fig.  201.  —  La  stenose  appendiculaire.  (Letulle.) 
La  coupe  a  ete  prise  au-dessous  du  retrecissement ;  la  muqucuse  presente  des  vegel  1 
piformes.  Le  chorion  devient  fibreux,  les  faisceaux  musculaires  sont  dissocies  par  le  tissucou 
En  bas  et  a  gauche,  on  voit  deux  vaisseaux  atteints  d'inflammafion  chronique.  —  Grosi 

ment  :  35/1. 

tieux,  qui  deviennent  autant  d'amorces  a  des  appendicites  diferti 
laires;  la  minceur  de  la  paroi,  depourvue  meme  de  fibres  museub 
dans  quelques  cas,  est  une  condition  favorable  a  la  perforation.  En 
la  localisation  frequente  des  diverticules  au  bord  adherent  dc  Ifapp 
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pent  expliquer  certaines  varietes  rares  de  suppurations  iliaques 
-peritoneales,  d'origine  appendiculaire. 

,a  cicatrisation  des  lesions  destructives  de  l'appendice  mene  a  la 
iuction  des  stenoses.  Les  stenoses  inflammatoires  sont  totales  ou 
ielles,  uniques  ou  multiples.  On  peut  voir  deux  retrecissements 
ainlaires  intercepter  une  cavite  kystique.  Parfois  irregulieres,  les 
oses  sont  en  d'autres  cas  bien  centrales  sur  tout  le  trajet  de  rap- 
lice  (appendicite  stenosante).  Elles  se  constituent  aux  depens 
e  ulceration  de  la  muqueuse;  pour  qu'il  y  ait  stenose  et  non  pas 
eration,  il  faut  que  la  destruction  de  la  muqueuse  ait  ete  notoire- 
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Fig.  202.  —  Appendicite  obliterante.  (Letulle.) 
I icavite  de  l'appendice  est  entiereraent  comblee  par  des  travees  fibreuses  assez  pauvres  en 
Le  tissu  connectif  parait  sectionner  les  couches  musculeuses,  et  vient  adherer  au  peritoine 
u.  II  s'agit  vraisemblablement  ici,  d'u'n  placard  cicatriciel  qui  s'est  developpe  au  point  ou 
!imation  primitive  avait  determine  une  ulceration  terebrante. 


;  incomplete,  que  la  cavite  soit  maintenue  beante  par  des  subs- 
js  flottant  a  l'interieur  de  l'appendice,  et,  qu'enfin,  mais  accessoi- 
>nt,  il  y  ait  regeneration  de  repithelium. 

eneralement  l'appendice  stenose  est  hypertrophie ;  la  lumiere  du 
carlapparait  souvent  tapissee  d'un  epithelium,  cubique  ou  plus  bas 
normalement,  le  chorion  est  atrophie,  fibreux?  la  musculaire 
ueuse  disparue  ou  hypertrophiee,  la  zone  folliculaire  transformee 
ne  serie  de  placards  sclereux.  En  resume  la  stenose  s'explique 
paia  condensation  fibroide  jointe  a  la  retraction  atrophique  des  por- 
enflammees  de  la  couche  sons-muqueuse.  Plus  la  perte  de  subs- 
sera  profonde,  plus  le  degre  de  stricture  sera  accentue.  Gene- 
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ralement,    les  deux    couches    musculeuses    sont  hypertrophic 
au-dessous  de  l'obstacle;  normales  ou  epaissies  a  son  niveau;], 
males  ou  atrophiees  au-dessus  :  rien  n'est  d'ailleurs  plus  variable 
I'epaisseur  d'un  appendice  atteint  de  stenose.  Les  adherences  pL 
appendiculaires  ne  sont  pas  rares. 

La  symphyse  cicatricielle  des  parois  alterees,  caracterise  YappL 
dirite  obliterante.  Qu'elle  soit  partielle  ou  totale,  l'obliteration  de  it 
pendice  est  une  lesion  terminale.  Elle  occupe  habituellemenl  1  ev- 
mite  libre  de  l'organe  et  se  manifeste  a  l'exterieur  par  un  etranglenvt 
atrophique  cylindrique  ou  deforme.  La  muqueuse  tout  enticre.  L 
sa  musculaire  muqueuse,  ses  follicules  lymphatiques,  a  disparu :  II. 
cienne  cavite  de  l'appendice  est  comblee  par  un  tissu  connectif  j,s 
ou  moins  anciennement  enflamme;  dans  les  cas  recents,  on  voil-u 
centre  de  la  coupe  un  grand  nombre  de  travees  conjonctivo-vascula  < 
qui  delimitent  des  cavites  remplies  d'elements  purulents  :  ce  qui  rle 
de  la  sous-muqueuse  est  tres  epaissi,  parcouru  par  d'innombrah 
vaisseaux  sanguins  distendus,  avec  une  disposition  rayonnee  com  \- 
trique  au  foyer  d'obliteration.  A  cote  des  cas  d'appendicite  oblitrr; |e 
subaigue,  il  exisle  des  faits  ou  les  lesions  semblent  beaucoup  |s 
anciennes;  la  zone  cicatricielle  plus  ou  moins  irreguliere  est  gem  • 
lement  ainsi  constitute  :  au  centre  s'etend  un  noyau  fibreux  peu  |- 
culaire,  pauvre  en  elements  nuclees;  tout  autour  se  montrentu 
bordure  une  bande  inflammatoire  plus  riche  en  vaisseaux,  plus  irri  . 
et  plus  en  dehors,  le  reste  cle  la  sous-muqueuse  atteinte  de  lesls 
inflammatoires  chroniques  d'autant  moins  marquees,  que  Ton  se  i- 
proche  davantage  des  gros  vaisseaux  et  nerfs  groupes  normalen  t 
toutproche  de  la  musculaire  interne. 

Le  placard  cicatriciel,  plus  souvent  lineaire,  est  tantot  rectilii'. 
tantot  irregulier  et  inflechi.  Quelquefois,  les  couches  musculci  I 
sont  sectionnees  par  des  travees  fibreuses  cicatricielles.  II  faul  suj '»• 
ser  alors  que  la  destruction  ulcerative  et  necrosante  originelle  ail 
envahi  un  point  determine  des  couches  musculaire?  et  tendail  verll 
perforation  totale  de  l'organe,  si  meme  elle  n'y  est  pas  parvenue.  v 
a  adherence  intime  entre  la  surface  de  l'appendice,  le  peritoine  w 
cent  et  le  bloc  fibreux  atrophique  central.  L'appendicite  perforate 
peut  guerir  totalement  par  une  cicatrisation  obliterant  les  parli 
ulcerees. 

Toutes  les  transitions  sont  d'ailleurs  possibles  entre  la  stei 
inflammatoire,  circonscrite  et  definitive  et  l'obliteration  encore  Gs  - 
raire,  siege  de  fusees  inflammatoires  lymphangitiques  ou  diffuses,  H 
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enlhissent  les  espaces  inter  ct  peri-musculaires  et  meme  la  couche 
soi-sereuse  (1). 

>ne  autre  complication  plus  inattendue  est  la  cancerisation  secon- 
daiji  des  zones  cicatricielles.  Letulle  l'a  observee  deux  fois. 

es  appendicites  hijpertrophiques  sont  plus  rares.  Les  hypertro- 
phic generalisees  a  la  tolaiite  de  l'appendice  n'ont  pas  ete  rencontrees 
parLetulle  et  Weinberg.  Quant  aux  hypertrophies  folliculaires,  elles 
corlituent  l'appendicite  folliculaire  chronique  que  nous  avons  etu- 
dielDes  autres  couches  de  l'intestin,  c'est  surtout  la  musculaire  qui 
petacquerir  un  volume  exagere.  II  en  est  ainsi  dans  les  appendicites 
slei|santes.  Les  memes  conditions  favorisent  l'hyperlrophie  de  la 
sowmuqueuse.  Gelle-ci  n'est  pas  frequente  :  au  contraire,  la  muqueuse 
pre|nte  de  beaux  exemples  d'hypertrophie  de  ses  divers  elements.  La 
coujie  epilheliale  pent  acquerir  80  [i.  d'epaisseur;  enfin,  les  hyperpla- 
siespapillomateuses  de  la  muqueuse  et  de  son  revetement  epithelial 
ne  nt  point  rares. 

\litrin,  Legueu  et  Beaussenat  ont  decrit  une  appendicite  a  forme 
neojasique  dans  laquelle  les  productions  inflammatoires  exuberantes 
simlent  un  neoplasme. 


APPENDICITES  SPECIFIQUES 


D  appendicites  aigues  et  chroniques,  on  isole  trois  varietes  dt 
lesi(s  speciliques  qui  appartiennent  aux  appendicites  dothienente- 
riqn  actinoniycosique  et  tuber culeuse. 

1  premiere  a  ete  tres  etudiee.  Dans  la  fievre  typhoi'de,  il  faut  dis- 
tingjr  les  lesions  eberthiennes  proprement  elites,  des  appendicites 
de  li^onvalescence  qui  evoluent  com  me  les  appendicites  banales  el 
que  jieulafoy  caracterise  du  mot  para-typhoi'des. 

lirchison,  Lannois,  Letulle  et  Barbe,  Mile  Hopfenhauser,  Tripier 
et  Pjiot  ont  trouve,  au  niveau  de  l'appendice,  des  lesions  specifiques 
qui  |mt  jusqu'a  produire  des  perforations  (cas  de  Letulle,  Nacke, 
Rolliton,  Boutecou,  Alexandroff,  etc.).  Les  alterations  de  Tappen- 
dicejothienenterique  consistent  en  une  tumefaction  diffuse  de  toutes 
les  diches  de  l'appendice;  il  n'y  a  pas  de  fusees  lymphangitiques 
concmitantes  ni  de  reaction  peritoneale.  C'est  encore  une  folliculite 

(t|agrifilto  a  rappporte  un  cas  curieux  d'appendicite  chronique  dans  lcqncl  L'ap- 
pend|etuit  oblitere  par  des  pelotons  muqueux  en  grappe  de  raisin  don't  l  aspcct  simu- 
la"  <J  kystcs  parasitaires  murifortnes. 
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aigue  que  Ton  observe,  mais  le  chorion  est  infiltre  d'elements  infla 
matoires  qui  en  augmentent  l'epaisseur,  le  tissu  conjonctif  de  la  c 
luleuse  revient  a  l'etat  jeune  et  s'enrichit  de  nombreuses  cellules 
les  couches  musculaires  sont  le  siege  d'une  inflammation  interstitie 
aigue.  Lorsque  l'appendice  vient  a  se  perforer,  c'est  a  la  suite  de  pi 
nomenes  de  necrose  qui  dans  un  de  nos  cas  etaient  tout  a  fait  com  • 
rabies  a  ce  que  Ton  observe  au  niveau  des  plaques  de  Peyer. 

Mais  la  fievre  typhoide  n'est  pas  la  seule  maladie  generate 
s'accompagne  de  reaction  appendiculaire.  On  trouve  des  alleratii 
folliculaires  aigues  dans  les  fievres  eruptives,  et  meme  dansle  t&an 
L'hyperemie  est  generalement  marquee;  il  peut  y  avoir  product! 
de  pus,  on  meme  une  perforation,  ainsi  que  le  fait  a  ete  sign; 
notamment  clans  la  scarlatine  (R.  Kaufmann). 

Ges  constatations  anatomo-pathologiques  sont  interessante; 
rapprocher  de  certaines  donnees  cliniques  signalees  par  les  autei 
telles  que  la  frequence  des  appendicites  secondaires  aux  angi  | 
aigues  infectieuses,  a  lembarras  gastrique  febrile,  a  la  grippe,  la  U 
typhoide,  Tinfection  puerperale  (Letulle). 

Uappendicite  actinomycosique  est  des  plus  rares.  Letulle  et  i 
eleve  Lebreton  en  out  signale  un  cas  dans  lequel  les  lesions  exl 
mement  avancees  englobaient  le  colon  ascendant,  le  caecum  et  le  cA 
transverse,  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque.  Au  milieu  d'un  t|J 
lardace,  infiltre  de  pus,  l'appendice,  a  peine  reconnaissable.  e  I 
reduit  peu  apres  son  origine  a  un  vaste  clapier  diverticulain-  : 
paroi  privee  de  sa  muqueuse  etail  representee  par  un  tissu  lamella 
dur,  fibroide,  recouvert  de  sanie  puriforme.  11  y  avait  une  appendi  e 
ulcerative  fort  ancienne,  puis  une  ou  plusieurs  perforations  a|l 
detruit  la  presque  totalite  de  l'organe. 

h'appendicite  tuberculeuse  est  au  contraire  tres  frequente.  31 
part  les  cas  ou  cet  organe  avec  sa  sereuse  se  couvre  de  granulati  I 
tuberculeuses  au  cours  d'une  granulie  abdominale,  il  s'agit  d'all  r 
tions  chroniques  que  caracterisent  les  ulcerations,  la  caseificat  i. 
l'hyperplasie  ou  l'atropliie.  II  importe  de  remarquer  que  Ton  | 11 
constater  chez  les  tuberculeux  la  serie  des  lesions  simples  aiguejfl 
chroniques  et  que  cl'autre  part  la  lesion  specifique  peut  se  compli< 
d'alterations  simples  ou  n'etre  qu'une  complication  d  un  etat  iull 
matoire  preexistant  de  l'appendice  vermiforme. 

L'appendice  est  souvent  pris  pour  son  propre  compte;  il  eJ- 
vent  retracte  ou  au  contraire  d'aspect  absolument  sain.  Et  ci 
dant,  a  la  coupe,  il  presente  de  graves  alterations. 


! 


enterites  spegifiques 


659 


,a  tuberculose  de  l'appendice  debute  par  la  muqueuse  et  la  zone 
fol;ulaire  de  la  sous-muqueuse.  Dans  un  cas  de  tuberculose  aigue 
duTofesseur  Cornil,  tous  les  foyers  tuberculeux  etaient  loges  dans 
lesollicules  lymphatiques.  Le  processus  frappe  surtout  la  peripheric 
de:?ollicules,  mais  il  s'etend  egalement  aux  couches  sous-jacentes  ou 
l'oi  retrouve  des  lymphangites  et  des  foyers  peri-vasculaires.  Dans 
lesbrmes  banales,  les  ulcerations  sont  habituelles  :  eiles  occupent 
le  lament  inferieur  ou  bien  Torifice  de  l'appendice,  souvent  meme  les 
paies  adjacentes  du  caecum,  ce  qui  entrainera  le  chirurgien  a  rese- 
quinon  seulement  l'appendice,  mais  aussi  le  segment  voisin  dugros 
int  tin.  L'ulceration  tuberculeuse,  simple  ou  multiple,  est  arrondie  ou 
am  laire.  Sa  structure  fine  ne  se  differencie  en  rien  des  ulcerations 
tulrculeuses  de  l'intestin.  L'infiltration  tuberculeuse  gagne  quelque- 
foisa  musculeuse  et  si  la  caseification  se  propage,  non  pas  du  cote  du 
me mais  vers  les  faces  libres,  une  perforation  est  imminente ;  le 
comnu  de  la  cavite  appendiculaire  s'evacue  dans  la  grande  cavite 
sense  si  la  peritonite  prealable  n'a  pas  enkyste  Tabces  tuberculeux,  Sa 
per  ration  peut  se  realiser  d'une  autre  maniere,  un  gros  foyer  tuber- 
culixen  seramollissant  ets'evacuant  simultanement  atravers  la  mu- 
quese et  a  travers  la  sereuse,  met  ainsi  en  communication  les  deux 
cavils  appendiculaires  et  peritoneales.  Histologiquement,  on  observe 
la  c  semination  centrifuge  des  follicules  tuberculeux,  la  formation  de 
blo<|  caseeux,  l'apparition  d'endarterites,  de  phlebites  non  thrombo- 
siqisal'ordinaire.  Letulle  note  la  granderarete  des  trainees  lymphan- 
giti  jies  tiiberculeuses,parietales  et  sous-perilonealessi  frequentes  au 
nivep  de  l'intestin  grele  tuberculise,  et  l'existence  d'une  reaction 
inflsfmatoire  tres  vive  se  traduisant  par  des  lymphangites  non  bacil- 
lairt  et  identiques  aux  lymphangites  terebrantes  precedemment 
deer es :  de  la  chez  les  tuberculeux  Tapparition  possible  de  poussees 
periineales  non  bacillaires. 

C  a  observe  une  forme  fibro-caseeuse  hypertrophique  de  l'appen- 
dicit.  tuberculeuse,  avec  enormes  dilatations  vasculaires  arterielles 
ou  v|neuses  analogues  a  ces  arterites  et  phlebites  hypertrophiques 
dejafgnalees  dans  l'appendicite  hyperplasique  simple. 

E  d'autres  cas,  la  sclerose  et  la  caseification  menent  a  Y atrophie 
retraction  de  l'appendice.  Cet  organe  constitue  alors  une  sorte 
ignon  fibreux  accole  a  une  partie  quelconque  du  caecum  ou  de 
la  fiiiie  l'ileon.  Sa  cavite  largement  ulceree,  devient  une  sorte  de 
•aveie  tuberculeuse  communiquant  par  des  fistules  nombreuses 
avecl  caacum.  Le  meso  est  gorge  de  foyers  caseeux. 
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DIVERTICULES  DE  L'INTESTIN  ET  DIVERTICULITE 


L'intestin  sur  son  trajet  presente  des  recessus  a  structure  varu  e 
auxquels  on  a  donne  le  nom  de  diverticules.  Les  uns  sont  congenita 
les  autres  acquis.  On  les  a  encore  divises  en  diverticules  vrais  ou  fl 
suivant  que  leurs  parois  comprennent  ou  non  les  differentes  tuniJa 
de  l'intestin. 

Les  diverticules  congenitaux  sont  de  plusieurs  types.  L'undesp 
connus  est  le  diverticule  de  Meckel,  ce  dernier,  generalement  unic, 
situe  au  voisinage  de  la  terminaison  de  l'intestin  greie,  long  d'au  mis 
2  centimetres,  adhere  a  l'ombilic  soit  directement,  soit  indirc  - 

'.'■5aS  Ail 

ment,  par  une  bride  vasculaire  ou  avasculaire  :  si  ce  tractus  fait  del M. 
on  trouve  vers  le  cul-de-sac  du  fond  une  cicatrice  d'insertion  :  il  reli- 
sente  le  vestige  du  canal  vitellin;  sa  structure  comporte  les  quire 
tuniques  de  l'intestin;  on  a  cependant  signale  l'atrophie  de  la  mu:i- 
laire  (Paccinotti,  Krebs,  Birsch-Hirschfeld,  Buchanan,  Taruffi). 

Un  autre  groupe  d'appendices  ileaux  est  constitue  par  les  k\  ?s 
juxta-intestinaux  ou  enteroides  qui  seront  decrits  a  part.  lis  ont  le 
origine  comparable  aux  precedents. 

II  est  d'autres  diverticules  intestinaux  qui  n'ont  pas  une  ori he 
vitelline  ou  qui  sont  bien  distincts  du  diverticule  de  Meckel  :  tels  ill 
ces  diverticules  ileaux  qui  ne  sont  que  des  bourgeonnements  de  p- 
testin  frequemment  rencontres  dans  certaines  especes  aniraales  (( s) 
et  sur  lesquels  on  peut  relever  l'existence  de  glandes  pancreati  es 
accessoires  (Antonelli,  Heller,  Neumann,  Zenker).  Goniques  ou  c  n- 
driques,  ils  se  trouvent  a  la  moitie  inferieure  de  l'intestin  grelon 
plus  haut,  surle  bord  libre  de  l'intestin.  lis  ont  un  meso  et  preset  n! 
quelquefois  des  adherences  acquises,  pas  de  tractus  congenita!  )n 
peut  en  rapprocher  ces  diverticules  perivatericns  ou  duodenaux  (I  hi 
Letulle)  (jue  forme  la  muqueuse  eversee  a  travers  les  fibres  pli  1111 
moins  dissocies  de  la  musculaire. 

Nous  signalerons  la  production  possible  des  hernies  de  la  muqi  'sl 
a  travers  la  paroi,  au  cours  de  toute  une  serie  d'inflammatiorjdu 
tube  digestif.  Ces  diverticules  n'ont  generalement  pas  de  tuniquejps* 
culaire.  Klebs,  remarquant  que  leur  siege  est  au  bord  concave,  r, 111,1 
qu'il  existe  une  certaine  relation  enlre  eux  et  les  vaisseaux,  les  ^  11  • 
d'apres  Haussmann  et  Graser.  On  a  incrimine  une  disposition 
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a  du  mesentere,  de  ses  vaisseaux  et  de  l'intestin.  En  tout  cas,  la 
heiie  muqueuse  se  ferait  a  travers  l'orifice  cree  dans  la  paroi  par  le 
paetage  des  vaisseaux,  a  la  suite,  par  exemple,  d'un  exces  de  pres- 
sioj  intestinale,  creee  par  une  stenose.  II  semble  surtout  qu'a 
len origine  ait  existe  une  inflammation  souvent  destructive  qui  aurait 
mo  fie  la  resistance  de  la  paroi  intestinale,  ou  cree  des  pertes  de 
sultance  bientot  tapissees  par  un  epithelium  de  cicatrisation  :  sou- 
veril  sera  facile  de  conslater  le  caractere  anciennement  inflamma- 
toii  du  tissu  sur  lequel  repose  repithelium.  Ges  diverticules  se  ren- 
cor'ent  surtout  au  niveau  des  appendices  alteres  (Ribbert,  Kelyniak, 


3.  —  Diverliculc  de  Meckel  adherent  a  l'ombilic  (canal  omphalo-mesenterique).  (Lecene.) 
parties  ombrees  qui  occiipent  le  somniet  dcs  villosites  repondent  a  des  suffusions  sanguines 
Occa|nnees  par  le  traumatisme  operatoiro. 


Ed<  Sonnenburg,  Mertens,  Letulle,  Lorrain)  ou  de  TS  iliaque.  Ce  sont 
despverticules  acquis,  de  faux  diverticules. 

p  resume,  avec  Cabier,  on  peut  decrire  quatre  varietes  de  diverti- 
Gul  intestinaux  : 

Les  diverticules  de  Meckel; 

Les  diverticules  dits  ancestraux,  bourgeonnements  simples  de 
|il|n ; 

f  Les  kystes  juxta-intestinaux  ou  enteroides,  proches  parents  des 
divticules  de  Meckel; 

0  Les  diverticules  acquis  a  parois  simples,  constitues  essentielle- 
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nientpar  la  muqueuse  eversee  et  a  I'origine  desquels  on  trouve  le  pi 
souvent  une  inflammation. 

Tous  ces  recessus  peuvent  devenir  I'origine  de  lesions  inflamnl 
toires;  mais  le  mot  de  diverticulite  designe  de  preference  l'inflamm 
lion  du  diverticule  de  Meckel. 

Celle-ci.  decrite  pour  la  premiere  fois  par  Kcerte  et  Kramer,  a  !l 
en  France  1'objet  d'un  certain  nombre  de  memoires,  parmi  lesqu 
nous  citerons  ceux  de  Picque  et  Guillemot,  de  Blanc,  S.  Mercai 
Forgue  et  Riche,  Cahier. 

Les  lesions  qu'on  y  retrouve  sont  identiques  a  celles  de  l'appen' 
cite.  On  y  voit  des  alterations  muqueuses,  catarrhales  et  necrotiqu 
cles  folliculites  et  des  perifolliculites,  avec  lymphangite  terebraa 
(Letulie),  des  abces,  des  gangrenes  aboutissant  a  la  perforation.  Ton 
les  varietes  de  reactions  peritoneales  peuvent  s'y  rencontrer  com 
autour  de  Fappendice  enflamme.  On  a  decrit  la  diverticulite  a  rechuj 
1'evolution  fibreuse  des  lesions  inflammatoires  avec  formation  d'adli 
rences,  de  depots  pigmentaires  (Houston,  Galeozzi,  Deneke,  Cahiej 
Quelquefois  des  retrecissements,  des  obliterations  du  conduit  et  me* 
des  recessus  muqueux  analogues  a  ceux  de  l'appendice.  Dans  le  I 
d'Antona,  les  vaisseaux  avaient  acquis  un  developpement  presqne i 
giomateux.  Parmi  les  adherences  semi-diverticulaires,  il  faut  distingf 
les  adherences  inflammatoires  des  tractus  congenitaux  qui  von 
1'ombilic  :  les  unes  et  les  autres  peuvent  devenir  des  agents  d'etrf 
glement. 

SIGMOIDITES 

Nous  ne  decrirons  pas  ici  les  sigmoidites  specifiques,  tuber - 
leuses,  syphilitiques ,  dysenteriques ,  uremiques,  ni  l'ulcere  I 
TS  iliaque,  ni  les  sigmoidites  secondaires  a  une  lesion  du  rectum  1 
a  un  cancer  de  TS  iliaque.  Nous  aurons  surtout  en  vue  rinflammat| 
primitive  de  ce  segment  de  Fintestin. 

L'histoire  de  cette  affection  ne  remonte  pas  bien  loin  :  il  y  a  P 
siecle,  Trastour  y  fait  allusion,  mais  cet  auteur  avait  surtout  en  vu| 
dilatation  passive  de  l'S  iliaque.  En  1897,  Mayor  crea  le  terme  de  | 
moiclite  pour  designer  une  inflammation  segmentate  du  gros  intes  i 
comparable  a  la  typhlite.  Vinrent  ensuite  les  travaux  de  Regnier,  Cjr 
liard,  Mathews,  Teirlinck,  Rosenheim,  Lejars,  Tuffier,  Michaux,  H; - 
mann,  Patel... 
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rtaines  dispositions  anatomiques  favorisent  l'infection  de 
l'ojane.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a  reconnu  dans  ce  sens  un 
rope  premier  ordre  aux  diverticules  intestinaux.  Reconnus  pour  la 
preliere  fois  par  Cruveilhier,  qui  les  appelait  hernies  tuniquaires, 
cesliverticules  sont  tres  nombreux  a  l'S  iliaque  :  ils  ont  une  struc- 
tur  simple  et  leur  paroi  comprend  le  plus  souvent  les  differentes 
turpes  de  l'intestin.  Toutefois,  la  muqueuse  est  generalement  atro- 
phip  et  la  musculaire  tres  amincie,  surtout  au  voisinage  du  sommet 
dets  diverticules.  A  leur  niveau  la  paroi  est  done  moins  resistante, 
et  se  fait  une  stagnation  de  matieres,  de  produits  infectes  suscep- 
tibjs  d'expliquer  la  sigmoidite  et  la  perisigmoidite. 
es  sigmoidites  sont  aigues  ou  chroniques. 

eurs  lesions  sont  assez  mal  connues.  Teirlinck  a  decrit  l'hyperemie 
de  a  muqueuse  et  des  depots  de  mucus  et  de  sang  a  sa  surface. 
D\*res  Mathews,  dans  la  sigmoidite  la  muqueuse  est  grisatre,  par 
su p  de  la  presence  d'un  pigment  du  a  la  congestion  chronique.  Les 
celiles  epitheliales  sont  peu  reconnaissables  :  les  couches  muqueuses 
et  pus-muqueuses  sont  infiltrees  de  cellules  rondes,  les  follicules 
clc  hyperplasias  et  hypertrophies;  les  glandes  irritees  ont  leur  cavite 
enimbree  de  cellules  et  de  debris  de  secretion;  la  surface  intestinale 
es recouverte  de  mucus,  de  pus,  de  cellules  epitheliales  parfois  dis- 
poses en  tubes  complets.  La  musculeuse  est  infiltree,  la  sous- 
mi[ueuse  epaissie  par  suite  de  la  presence  de  cellules  embryonnaires 
qudonneront  naissance  a  un  tissu  conjonctif  dense  et  epais.  On  voit 
qdlquefois  a  la  surface  de  petites  ulcerations;  les  diverticules  gros  et 
enammes  subissent  parfois  des  alterations  assez  graves  pour  qu'ii  en 
re  lite  une  perforation. 

pnsi  qu'il  est  facile  de  le  constater,  cette  description  a  trait  autant 
a  sigmoidite  aigue  qu'a  la  sigmoidite  chronique.  A  l'etat  aigu,  les 
lebns  s'accusent  davantage  et  s'accompagnent  de  phenomenes  dia- 
pcetiques  plus  ou  moins  intenses.  Par  suite  de  1'ulceration  d'un 
dif;rticule  ou  par  propagation  d'un  abces  parietal,  il  pent  se  former 
cl(j  abces  perisigmoidiens  dont  le  pus  fecaloide  a  tous  les  caracteres 
dvpus  appendiculaire.  On  concoit  d'ailleurs  que,  comme  l'appendi- 
ci ,  l'inflammation  de  l'S  iliaque  puisse  donner  naissance  a  des  com- 
pljations  graves  :  phlebites,  psoitis,  abces  metastatiques. 

L'inflammation  chronique  retentit  a  la  longue  sur  le  peritoine. 
Hpn  resulte  des  perisigmoidites,  pericolitis  sinistra  (Rolleston, 
R|enheim),  aboutissant  a  la  formation  de  brides,  causes  de  cou- 
d  es  de  l'intestin  (pericolite  stenosante  adhesive  de  Potherat),  ou 
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d'un  exsudat  oedemateux  qui,  en  s'organisant,  sera  l'origine  qL 
retrecissement.  Quelquefois  la  perisigmoi'dite  est  cloisonnee,  M 
semee  de  poches  qui  contiennent  du  pus  en  abondance  variable. 

Independamment  de  ces  lesions  peritoneales,  la  sigmoidile  pj| 
par  elle-meme,  donner  naissance  a  des  retrecissements  :  il  s'ar 
dans  ces  cas,  de  sclerose  sous-muqueuse,  de  stenose  fibreuse  hyp- 
trophique  independante  de  tout  cancer  (Folet,  Wyns,  Graser,  Rot r. 
Fabris,  Hochenegg,  Koch,  Blaud  Sutton,  Mathews...),  mais  coin- 
tuant  ce  que  Ton  a  appele  des  tumeurs  inflammatoires,  sans  qu'il  ij 
possible  d'en  determiner  la  nature.  S'agit-il  de  tuberculoseje 
syphilis,  de  cicatrice  d'ulcere?  L'examen  microscopique,  en  ne  ni- 
trant  aucune  lesion  caracteristique,  ne  permet  pas  de  resoudiv 
probleme. 

-     RECTITES  | 


Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  lesions  rectales  que  l'on  renco  h 
parfois  dans  la  dysenterie,  la  diphterie,  l'uremie,  les  differentes  int  i- 
cations.  Ge  ne  sont  que  des  episodes  au  cours  cle  maladies  plus  gc- 
rales  et  etendues  a  d'autres  segments  du  tube  intestinal.  Les  rec  is 
sont  speciliques  ou  non  specifiques. 


RECTITES  SIMPLES 

Les  rectites  aigues  surviennent  a  la  suite  denotations  causees  r 
la  presence  d'un  corps  etranger,  de  vers  intestinaux,  les  oxyi ;s 
notamment,  de  lesions  locales  telles  que  les  hemorroi'des,  les  poly j; 
d'autres  fois  elles  resultent  du  voisinage  d'une  inflammation  voisb, 
genitale  ou  vesicale,  ou  procedent  de  Tabus  des  purgatifs.  Elles  m 
caracterisees  par  l'hypersecretion  glandulaire,  l'liyperemie,  Toed  ie 
de  la  muqueuse  parfois  suivie  ({'ectropion  recti  (Roser),  et  s'acci- 
pagnent  souvent  de  petites  escarres  diphteroi'des  siegeant  aux  pli  ^ 
la  muqueuse. 

La  rectite  chronique  succede  a  la  rectite  aigue  ou  depen() 
Taction  prolongee  d'une  cause  irritative.  Tout  peul  se  bonier 
catarrhe  simple  de  la  muqueuse,  mais  on  voit  aussi  des  lesions  i|| 
terees  dont  les  manifestations  aboutissent  a  la  formation  de  gran  i- 
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u  (rectile  granuleuse),  d'oedeme  clironique,  ou  des  saillies  vege- 
tans cle  la  rectite  proliferate. 

kir  les  coupes,  on  constate  la  disparition  dc  l'epilhelium  cylin- 
driie  que  remplace  un  epithelium  pavimenteux  a  couche  cornee. 
Au:)oints  les  moins  saillants,  on  retrouve  generalement  l'epithelium 
cyliiirique.  Le  chorion  est  infiltre  de  cellules  infiammaloires  qui 
forrent,  autour  des  vaisseaux,  un  manchon  plus  ou  moins  dense. 
L'irjammation  chronique  aboutit  a  la  formation  de  petites  tumeurs 
doola  structure  rappelle  le  molluscum  cutane  (Malassez)  ou  le  papil- 
lom(Toupet). 


RECTITES  SPECIFIOUES 


us  ce  tilre,  nous  decrirons  la  blennorragie,  la  syphilis,  la  tuber- 
cuke  ano-rectale. 

realile  de  la  blennorragie  ano-rectale,  elablie  par  les  expe- 
rien ?s  cle  Bonniere,  n'est  plus  contestee  depuis  la  decouverte  de 
Neir^r.  La  muqueuse  rouge,  couverte  de  pus,  parsemee  souvent 
d'extcerations,  est  en  voie  de  desquamation.  Les  glandes  de  Lieber- 
kuh  clisparaissent,  en  parlie  tout  au  moins,  et  deviennent  parfois  le 
ieg  de  proliferations  atypiques.  Le  chorion,  la  celluleuse  sont  infil- 
tres  'elements  inllammatoires.  Les  gonocoques  libres  ou  inclus  dans 
lesclules  du  pus  ne  depassent  jamais  les  couches  supeiiicielles  de  la 
muqeuse,  quelle  que  soit  l'etendue  de  rinflammalion  sous-muqueuse. 

llrsque  la  blennorragie  passe  a  l'etat  chronique,  il  est  possible 
qu'e?  determine  au  rectum  des  alterations  analogues  a  celles  que 
Ton  bserve  du  cote  de  I'uretre,  mais  le  retrecissement  ano-reclal 
bleiv)rragique  n'est  pas  jusqu'a  present  absolument  demontre.  La 
recti;:  vegelante  est  au  contraire  frequente. 

I  syphilis  ano-rectale  se  manifeste  par  les  accidents  primaires, 
secoiaires  ou  tertiaires. 

I; chancre  anal  n'est  pas  rare;  il  se  developpe  sur  la  peau  de  la 
man  de  l'anus  ou  dans  le  canal  anal.  Sa  structure  n'ofTre  rien  de 
sped;  elle  est  quelquefois  complexe  lorsque  le  chancre  apparait  sur 
une  jision  anterieure,  un  bourrelet  hemorroidaire  par  exemple,  ou 
lorsc 'il  est  mixte  et  prend  une  allure  phagedenique.  Le  chancre 
recUiest  exceptionnel. 

A:'anus,  les  plaques  muqueuses  peuvent  etre  erosives,  papulo- 
eros3s,  papulo-hyperlrophiques  et  ulcereuses;  tres  souvent,  elles 
sont  issuraires  ou  provoquent  une  hypertrophic  des  teguments 
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(hypertrophic  radiee  des  plis  de  1'anus).  Les  lesions  secondares 
rectum  sont  encore  peii  connues  si  tant  est  qu'elles  existent. 

Les  syptiilides  ulcereuses  de  l'anus  sont  frequentes,  alors  que 
gommes  y  sont  exceptionnelles  (Fournier).  Les  gommes  du  recti 
n'ont  ete  vues  que  par  de  rares  observateurs.  Kiister  en  a  rapporte 
fait  anatomique  :  dans  le  tissu  rectal,  calleux,  l'auteur  a  trouve  n 
masses  jaunes  analogues  au  tissu  gommeux;  Freymuth  de  meme. 

On  a  signale  assez  souvent  des  ulcerations  secondo-tertiaircs  ! 
rectum.  Ces  pertes  de  substances,  arrondies,  a  bords  tailles  a  | 
souyent  accompagnees  d'une  induration  de  la  paroi  rectale,  resist , 
au  traitement  et  n'ont  aucun  caractere  histologique  specifique.  Au 
Ponfick,  Mickel  contestent-ils  leur  nature  supposee.  Verlhagen 
partage  pas  leur  opinion  et  les  considere  corame  syphilitiques.  L» 
lente  cicatrisation  est  suivie  de  retrecissement. 

Lesyphilome  ano-rectal  de  Fournier  se  developpe  dans  les  portn 
inferieures  du  rectum  etpeut  envahir  la  region  sphincterienne,l'an 
ou  meme  constituer  des  nappes  d'infiltration  cutanee.  11  aboutit 
retrecissement  et  nous  le  retrouverons  dans  un  des  chapitressuivar 

Chez  l'heredo-syphilitique,  on  coi.state  frequemment  des  sypj 
lides,  des  fissures,  des  ulcerations.  Au  rectum,  Tuttle  signale  | 
gommes,  Ball  un  retrecissement.  Les  manifestations  ano-rectales 
l'heredo-syphilis  tardive  sont  exceptionnelles. 

La  tuberculose  provoque  au  niveau  du  rectum  et  de  l'anus 
lesions  variees.  Avec  Quenu  et  Hartmann,  nous  distinguerons  eel 
qui  se  developpent  soit  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane  ou  so 
muqueux,  soil  dans  le  tegument  meme,  et  nous  commencerons 
ces  dernieres. 

Le  lupus  primitif  de  l'anus  est  rare.  Quenu  et  Harlmann  lui  r< 
portent  quelques  observations  d'esthiomene  de  la  region  ano-vulvaj 
et  presque  certainement  le  lupoid  ulcer  d'Allingham.  De  cet  ulci 
nous  ne  parlerons  pas,  faute  de  documents  precis.  Bender,  Ang 
Mac-Donald  ont  publie  chacun  un  fait  d'alte>ations  lupiques  etendl 
au  perinee  et  gagnant  l'anus.  Schuchardt  a  decrit  un  cas  de  lui 
limite  a  l'orifice  anal  et  developpe  au  niveau  de  l'orifice  externe  d  i 
fistule.  A  l'examen  histologique,  on  trouva  une  infiltration  despapil 
par  des  cellules  rondes  frequemment  groupees  en  amas.  Plus  prof' 
dement,  au  voisinage  des  glandes  sudoripares,  se  voyaient  des  no  li 
lupiques  avec  cellules  epithelioi'des  et  bacilles  de  Kocli.  Quenu 
Hartmann  citent  un  fait  comparable  de  E.  Besnier,  mais  sans  exam 
microscopique. 
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artmann,  Routier  et  Toupet  ont  decrit  la  tuberculose  verruqueuse 
Mius.  Ce  type  fait  croire  a  un  papillome,  en  raison  du  developpe- 


met  extreme  des  papilles,  mais  le  derme  presente  des  amas  embryon- 
naiis  avec  cellules  geantes  et  bacilles  cle  Kock  :  il  a  meme  des  folli- 
culfe  tuberculeux  complets  ne  pretant  a  aucune  hesitation. 

es  ulcerations  tuberculeuses  ne  sont  pas  tres  frequentes.  En  1874, 
Hajmann  en  reunit  29  cas.  II  s'agit  surtout  d'une  ulceration  remon- 
taodans  Finterieur  meme  du  canal  anal;  les  bords  en  sont  polycy- 
cliJies;  le  fond  grisatre,  inegal,  est  parcouru  de  depressions  separees 
paildes  bourgeons  pales,  mollasses.  Histologiquement,  d'a;ires  les 
exnens  de  Pilliet,  on  y  trouve  les  caracteres  habituels  des  ulcerations 
tulrculeuses.  Sur  les  bords,  l'epiderme,  souvent  decolle,  perd  sa 
coihe  cornee  et  revet  les  caracteres  d'une  dermo-muqueuse,  bien 
qu  ait  garde  ses  follicules  pileux.  Les  papilles  sont  infiltrees  de  cel- 

lul;  rondes  qui  envahissent  le  chorion.  Les  couches  sous-choriales 

I 

sof  parsemees  de  follicules  tuberculeux;  il  y  a  des  arterites  speci- 
fies, une  infiltration  embryonnaire  des  corpuscules  de  Pacini.  Au 
volnage  des  follicules  tuberculeux,  on  voit  dans  l'epiderme  de  petits 
ans  leucocytaires  siegeant  dans.de  grandes  vacuoles  occupant  les 
ceales  tumefiees  du  corps  de  Malpighi.  Sur  la  limite  rectale,  on  voit 
s'efoncer  sous  la  couche  glandulaire  une  nappe  embryonnaire  riche 
aisseaux  et  semee  de  nodules  tuberculeux.  L'ulceration  elle-meme 
constituee  par  des  bourgeons  charnus  parcourus  par  des  trainees 
:o-tuberculeuses  perpendiculaires  a  la  surface  de  l'ulceration.  Dans 
rofondeur  on'rencontre  des  vaisseaux  dilates,  atteinls  de  perivas- 
cu|rite;  les  fibres  musculaires,  lisses  et  striees,  sont  noyees  dans  un 
tisp  sclereux  tres  abondant.  En  meme  temps,  il  y  a  de  la  lymphangite 
et  es  adenites  caseeuses  sans  ramollissement  des  ganglions,  envahis- 
se  entdu  tissu  sous-cutane  peri-anal,  coexistence  d'ulcerations  tuber- 
culuses  de  l'intestin,  plus  particulierement  du  gros  intestin  et  du 
2aum. 

La  tuberculose  rectale  est  generalement  un  epiphenomene  au  cours 
ie  tuberculose  intestinale.  Nous  verrons  que  bon  nombre  de  retre- 
cifements  du  rectum  sont  de  nature  tuberculeuse. 

D'apres  Sourdille,  la  rectite  vegetante  est  quelquefois  tubercu- 
lese :  dans  un  cas,  la  vegetation  lui  a  paru  constituee  par  un  axe 
jonctivo-vasculaire  recouvert  d'une  muqueuse  epaissie  et  infiltree 
follicules  souvent  necroses,  sans  cellule  geante  ni  bacilles  colo- 
les  au  Ziehl,  mais  elle  etait  virulente  pour  le  cobaye. 
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FISTULES  ANO-RECTALES 

Laissant  de  cote  les  fistules  recto-genitales,  reeto-vesicales  el  n 
intestinales,  nous  decrirons  surtout  les  fistules  a  l'anus  (fistules  sou! 
tegumentaires)  et  les  fistules  pelvi-rectales. 

La  fistule  a  l'anus  est  un  ulcere  canalicule  presque  toujours  con* 
cutif  a  un  abces.  Suivant  les  cas,  elle  est  elite  borgne  externe  si  elle  1 
qu'un  orifice  exterieur.  borgne  interne  si  elle  ne  communique  qu'av 
l'inteslin,  ou  complete  si  elle  a  deux  orifices. 

Aux  abces  ischio-rectaux  repondent  les  listules  ischio-rectales,  a. 
abces  marginaux,  les  fistules  sous-cutaneo-muqueuses.  Celles-ci  so 
les  plus  communes  etaffectent  des  trajets  parfois  complexes. 

La  structure  des  fistules  est  celle  des  trajets  suppurants  ordinaire 
certaines  d'entre  elles  ont  des  caracteres  neltement  tuberculeux 
exceptionnellement  elles  succedent  a  des  gommes  syphilitiqj 
(Verneuil). 

Un  trajet  fistuleux  est  infiltre,  calleux.  Sa  paroi  propre  est  tapiss 
d'une  couche  granuleuse,  inegale,  villeuse,  considered  par  Dupuytren 
Breschet  comme  une  veritable  muqueuse.  Chez  des  sujets  non  tub* 
culeux,  une  fistule  recente  a  la  conformation  d'une  paroi  d'abces, 
nous  n'y  insisterons  pas.  Lorsqu'elie  est  plus  ancienne,  on  y  disting 
aisement  deux  couches  :  l'externe  plus  ou  moins  confondue  avec  1 
tissus  voisins  devient  fibreuse,  riche  en  faisceaux  concentriqii' 
englobant  quelques  rares  vaisseaux  et  quelques  fibres  musculaires, 
pourtour  de  la  couche  interne.  Gelle-ci  comprend  un  stroma  fibroide 
des  cellules  rondes  qui  se  groupent  comme  dans  les  bourgeons  charn 
autour  des  capillaires.  Au  voisinage  de  la  peau,  on  observe  souvent  u 
invagination  epitheliale. 

Lorsqu'il  s'agit  de  sujets  tuberculeux,  l'etude  histologique  pent 
montrer  aucun  caractere  specifique  des  lesions,  mais  il  n'en  est  | 
toujours  ainsi.  Dans  quatre  cas  sur  six  (Hartmann),  la  lesion  loc; 
etait  representee  soit  par  des  infiltrations  cellulaires  diffuses  parsem' 
de  cellules  geantes  et  pauvres  en  vaisseaux  permeables,  soit  par  c. 
nodules  de  structure  tuberculeuse,  et  ceintures  parfois  d'une  zone  C( 
jonctive  marquant  leur  evolution  fibroide. 

En  general,  tres  rapidement  apres  l'ouverture  des  abces, les  ffiic 
organismes  disparaissent  ou  se  rarefient :  le  trajet  devient  sterile  conn 
les  poches  des  vieilles  suppurations.  Toutefois,  I'examen  din 
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uchardt)  a  montre  que  dans  les  parois  des  fistules  luberculeuses, 
ouvait  deceler  des  bacilles  dans  les  cellules  geantes  ou  dans  les 
■geons  charnus,  Le  fait  a  egalement  ete  verifie  par  des  inoculations 
lives. 

oumise  a  des  injections  incessantes,  la  fistule  n'est  que  trop  sou- 
le  siege  de  nouvelles  poussees  inflammatoires.  Elle  n'a  guere  ten- 
e  a  guerir  spontanement,  s'accroit  meme  quelquefois  (fistules 
plexes)  et  s'accompagne  d'une  reaction  fibreuse  plus  ou  moins 
ntuee. 

PERIPROCTITES 


,es  periproctites  sont  tres  frequemment  rencontrees  :  la  septicite 
matieres  de  l'ampoule  rectale,  les  traumatismes  auxquels  est 
see  la  muqueuse  favorisent  les  lymphangites,  et  Ton  com p rend 
qulpuisse  se  former  au  voisinage  du  rectum  et  de  i'anus  des  abces 
ss  suppurations  etendues.  La  perforation  des  parois  intestinales  est 
sible,  mais  bien  plus  souvent  il  s'agira  d'infections  propagees  par 
Die  lymphatique  (Quenu  et  Hartmann).  On  trouve  dans  le  pus  des 
eries  banales,  mais  on  est  surpris  de  l'importance  durolejoue  par 
acille  de  Kocli(quia  ete  rencontre  7  fois  sur  12  par  Hartmann  et 
ifring)  associe  au  coli-bacille,  au  streptocoque  et  au  staphylocoque. 
tervention  des  bacilles  anaerobics  n'a  pas  encore  ete  beaucoup 
elliee,  mais  elle  est  incontestable. 
Les  periproctites  diffuses  sont  constitutes  par  la  periproctite 
;ique  diffuse  ou  cellulite  pelvienne  diffuse  de  Bouilly  et  par  le 
gmon  gangreneux  diffus. 
Les  inflammations  circonscrites  representent  les  abces  propre- 
U  dits  sous-tegumentaires  et  sous-aponevrotiques.  Elles  nous 
ressent  tout  particulierement  parce  qu'elles  nous  expliquent  la 
piduction  possible  des  fistules  ano-rectales. 


RETRECISSEMENTS  DU  RECTUM 

Nous  nous  occuperons  des  retrecissements  dus  a  des  lesions  ayant 
ler  point  de  depart  dans  les  tuniques  rectales,  et  nous  ne  ferons  pas 

t  des  retrecissements  causes  par  une  inflammation  perirectale, 
ti|nt  son  origine  des  organes  genitaux  urinaires,  de  Tuterus  et  de  ses 

lexes,  du  tissu  celluleux  du  pelvis,  chroniquement  enflammes. 
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On  distingue  les  retrecissements  cicatriciels  des  retrecissem 
inflammatoires.  Toute  perte  de  substance  d'etendue  suffisante  peul 
suivie  d'un  retrecissement  cicatriciel.  Mais,  ainsi  que  le  remarquei 
Quenu  et  Hartmann,  le  retrecissement  cicatriciel  est  en  m6metem| 
inflammatoire;  bien  plus,  l'importance  de  l'element  inflammatoire 
telle  qu'il  prime  la  cicatrice.  Les  cicatrices  retrecissant  le  calibre 
l'intestin  sont  rares.  Elles  peuvent  succedera  desplaies  consecutives 
des  fievres  graves  ayant  determine  une  sorte  de  gangrene  locale  c 
parable  au  noma  de  la  joue  (Molliere),  ou  plus  souvent  a  des  traum; 
tismes  accidentels,  quelquefois  chirurgicaux. 

Bien  plus  communement  observes  sont  les  retrecissements  inflan 
matoires  du  rectum. 

lis  ont  generalement  un  siege  bas,  commencant  au  niveau  men 
de  l'anus,   ou  a  quelques  centimetres  au-dessus,  a  Tunion  de  ! 
portion  sphincterienne  avec  la  portion  annulaire,  plus  raremenl 
dela. 

On  n'observe  le  plus  souvent  qu'un  point  coarcte.  Le  retrecisa 
ment  a,  en  moyenne,  de  1  a  4  centimetres.  Dans  un  cas  de  Halm, 
mesurait  25  centimetres.  L'obliteration  parfois  tres  accusee  o'e 
jamais  complete. 

Au  niveau  meme  du  retrecissement,  la  paroi  intestinale  dure,  ca 
leuse  peut  avoir  de  quelques  millimetres  a  1  centimetre  et  pli 
d'epaisseur;  la  muqueuse  persiste  dans  la  presque  totalite  des  ca 
mais  elle  est  modifiee,  formant  bloc  avec  les  autres  tuniques  rectal 
egalement  alterees.  Le  maximum  des  lesions  siege  a  la  sous-muqueus 
toutefois  le  processus  sclereux  envahit  les  zones  voisines  et  on  con 
tate  souvent,  autour  du  rectum  la  formation  de  masses  calleuse-.  ( 
fibrolipomateuses,  analogues  a  celles  que  Ton  peut  rencontrer  aul«»i 
•d'un  organe  chroniquement  enflamme.  Au-dessous  du  retrecisseim  i 
la  muqueuse  plus  ou  moins  profondement  erodee,  est  semee  de  gr  j 
nutations,  de  saillies  papillomateuses  et  molluscoides  quelquelV 
extremement  volumineuses.  On  trouve  des  condylomes  a  lam 
Au-dessus  du  retrecissement,  s'etend  une  arge  ulceration  (Gos-> -i 
en  nappe,  en  dots,  cessant  brusquement  et  limitee  d'emblee  par  m 
muqueuse  naturelle.  Enfin,  plus  ou  moins  loin  du  retrecissement, 
muqueuse  presente  le  long  du  colon  des  pertes  de  substance  sur  le 
quelles  nous  avons  deja  insiste. 

Histologiquernent,  au  premier  examen,  deux  faits  sont  absolume 
frappants  :  la  conservation  de  la  muqueuse  au  niveau  meme  du  reti 
cissement  et  sa  transformation.  A  la  place  d'un  epithelium  cylindriq 
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glandes  en  tubes,  on  trouve  un  epithelium  pavimenteux  stratifie 
corps  papillaire  irregulier.  Cette  transformation  s'accuse  quel- 
quois  au  point  de  constituer  de  veritables  placards  cutanes  a  l'inte- 
du  rectum.  II  est  bien  probable,  comme  le  supposent  Quenu  et 
mann,  que  fepithelium  cylindrique  desquame  est  remplace  parun 
elium  pavimenteux  venu  du  voisinage,  des  colonnes  de  Morgagni 
bxemple.  On  assiste  quelquefois  a  ces  modifications  :  dans  le 
t  d'une  glande,  on  voit  une  premiere  couche  de  cellules  allon- 
analogues  a  celles  du  corps  muqueux,  puis  au-dessus  des  cellules 
>-onales  possedant  un  ou  meme  deux  noyaux.  Les  cellules  qui 
sent  les  culs-de-sac  gardent  encore  leur  forme,  mais  elles  se 
ent  mal  et  paraissent  en  voie  de  mortification, 
lors  que  la  presence  d'un  epithelium  pavimenteux  est  en  quelque 
un  fait  banal,  appartenant  aux  diverses  varietes  de  retrecisse- 
s,il  n'en  est  pas  de  meme  des  lesions  de  la  couche  sous-muqueuse 
Ton  a  divisees  en  trois  types  :  type  inflammatoire  diffus,  type 
ilitique,  type  tuberculeux. 

le  type  inflammatoire  diffus  est  caracterise  par  la  presence  de 
es  sclereuses  separees  par  des  trainees  embryonnaires  diffuses, 
iciant  les  couches  musculaires  qui  tendent  a  disparaitre.  II  n'y  a 
le  nodules  infectieux,  pas  de  lesions  vasculaires. 
ans  le  type  syphilitique,  on  trouve  au  contraire,  au  milieu  des 
ions  inflammatoires  chroniques  des  nodules  embryonnaires  peri- 
daires.  Au-dessous  du  revetement  pavimenteux  stratifie  avec  couche 
3e,  et  aux  endroits  ou  celui-ci  fait  defaut,  surtout  en  ce  point,  on 
\e  une  couche  embryonnaire  tres  vascularisee.  Plus  profondement 
appes  sclereuses  sont  parsemees  d'amas  embryonnaires  au  milieu 
uels  cheminent  des  vaisseaux  alteres  ou  leurs  vestiges.  Sur  une 
i  de  Harlmann,  examinee  par  Toupet,  on  suivait  tous  les  stades 
mediaires  de  ces  alterations  qui  allaient  du  retrecissement  pro- 
gre sif  de  la  cavite,  a  sa  disparition  par  suite  de  l'envahissement  des 
paiis  par  les  cellules  embryonnaires.  II  y  a  de  grosses  lesions 
d'elarterite  vegetante  et  stenosante.  Quelques-uns  des  nodules 
enifyonnaires  sont  ramollis  a  leur  centre.  Sur  d'autres  pieces,  on 
ob:jrve  une  infiltration  marquee  du  chorion,  l'epithelium  normal  dis- 
paijit;  on  suit  la  substitution  a  Tepithelium  cylindrique  de  l'epithe- 
liu  pavimenteux  stratifie;  les  glandes  disparaissent  peu  a  peu  au 
misu  du  stroma  enflamme;  les  arterioles  sont  encore  alterees,  il  n'y 
3  de  periarterite,  mais  les  veines  sont  prises;  tout  autour  d'elles, 
et;  eurs depens  s'edifient  des  nodules  volumineux  sans  cellule  geante. 
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avec  une  zone  sclereuse  peripherique  et  ayanl  l'aspect  de  nodule 
gommeux.  D'autres  nodules  analogues  sont  dissemines  dans  les  band, 
de  tissu  sclereux  qui  dissocient  les  tuniques  veineuses.  11  y  a  6gali 
ment  dans  les  parois  veineuses  des  nodules  embryonnaires;  on  lrou\ 
encore  des  foyers  hyperemiques,  des  amas  pigmentaires  proc^dai 
vraisemblablement  de  l'obliteration  veineuse. 

Quelques  auteurs,  Waelsch,  Audry  notamment,  font  jouer  un  cerlai 
role  dans  la  palhogenie  des  lesions  a  l'existence  anterieure  d'altfa 
lions  ganglionnaires  persistantes  de  l'aine,  entrainant  a  leur  suileui 
stase  lymphalique  continue  :  il  en  resulterait  un  processus  elephaj 
tiasique  interessant  la  vulve  ou  la  region  ano-rectale.  De  la  des  vari&i 
hypertrophiques  de  lesions,  qui,  on  Ie  concoit,  sont  rebelles  an  Ira 
tement  speeifique. 

La  tuberculose  ano-rcctale,  connue  depuis  les  recherches  de  Pe;i 
et  Malassez,  de  Martineau,  Fereol,  Liouville,  Molliere,  Kiimmi 
Tillaux,  Hartmann  et  Pilliet,  Sourdille,  peut,  par  cicatrisation,  provi 
quer  la  formation  de  retrecissements  en  brides.  Huguier  a  vu  li 
retrecissements  succeder  au  lupus  ano-rectal.  Une  tuberculose  hype 
trophique  constituant  une  tumeur,  corame  au  niveau  du  caecun 
mene  aux  meraes  consequences  (Bezancon  et  Lapointe,  Sym). 

Sourdille  a  montre  que  bon  nombre  de  retrecissements  cylii 
driques  annulaires  du  rectum,  generalement  attribues  avanl  s 
recherches,  a  Taction  du  virus  syphilitique  (Morgagni,  Desault,  Ve 
neuil,  Trelat,  Panas,  Fournier),  sont  de  nature  tuberculeuse. 

Histologiquement,  il  s'agit  d'une  tuberculose  hypertrophiqii'' 
stenosante.  L'cpithelium  disparait  ou  persiste;  il  est  tant6t  cylij 
drique,  tantot  pavimenteux,  stratifie  avec  ou  sans  vestiges  de  glande 
La  musculaire  muqueuse  est  d'une  grande  nettete,  ou  etoulfee  par 
tissu  inflammatoire  chronique.  La  sous-muqueuse,  a  nu  dans  , 
cavite  rectale  ou  fusionnee  avec  la  muqueuse,  est  transformee  en  i 
tissu  fibreux  pourvu  de  capillaires  enflammes.  Ca  et  la,  on  trouve  d 
nodules  tuberculeux  a  disposition  perivasculaire  et  des  trainei 
d'infiltration  tuberculeuse.  Quelquefois  le  tissu  conjonctif  est  a  l'4l 
jeune;  il  est  parseme  de  follicules  tuberculeux  typiques  plus  ou  moi 
nombreux.  Les  vaisseaux  sont  generalement  alteres  :  il  y  a  soil  si i ; 
plement  de  la  peri-arterite  ou  de  la  peri-phlebite,  soit  un  leger  dea 
d'endarterite. 

Le  controle  experimental,  par  l'inoculation  au  cobaye,  a  acheve 
demontrer  l'origine  tuberculeuse  de  pareils  retrecissements. 
rectum,  on  trouve  done  trois  grandes  formes  de  lesions  tuberculcusej 
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ration,  la  stenose,  les  vegetations.  Elles  repondent  dapres  Sour- 
auxstades  anatomiques  d'infiltration,  d'organ^sat;on  et  de  fibrose. 
i  resume,  le  microscope  -3 


perlet  de  separer  trois  types 
hislllogiques  diflerents  de  re- 
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mat  rediffus),  parune  sclerose 
con liquee  d'endarterite,  de 
nodles  d'aspect  gommeux  sys- 
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des  pines  (retrecissement  sy- 
philique),  enfin  par  un  tissu 
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de  follicules  tuberculeux 
cissement  tuberculeux). 
tie  division  pratiquement 
)in  d'etre  aussi  tranchee 
ious  l'indiquons.  Quenu 
rtmann  font  remarquer 
une  lesion  syphilitique 
ignent  frequ  eminent  des 
phe'omenes  inflammatoires 


provoques  par  des 
agerfc  d'infection  vulgaire. 
L'extence  de  nodules,  de  le- 
sionjvasculaires  ne  permetpas 
(fafltaep  d'une  maniere  abso- 
lue  syphilis.  Enfin,  il  n'est 
pas  t,  en  l'absence  d'inocu- 
laticLqu'un  retrecissement  en 
aPPJ|ence  purement  inflamma- 
toin  au  moins  sur  quelques 
coul5  analysees,  ne  soit  pas 
tubeuleux. 

tjutres  causes  que  la  syphilis,  la  tuberculose  interviennent  dans 
la  piduction  d'un  retrecissement  du  rectum  :  Finflammation  simple 
PNirJive,  ou  secondairement  greftee  sur  des  alterations  syphilitiques 

ornil  et  Janvier.  —  iv.  43 


Fig.  20i.  —  Tuberculose  liypcrlropliique  et  ste- 
nosante  du  rectum.  (Lecene.) 
La  muqueuse  qui  a  conserve  ses  glandes  est 
infiltree  de  lymphocytes ;  a  droite,  on  apercoit  un 
nodule  tuberculeux  avec  deux  cellules  geantes. 
La  celluleusc  est  transformee  en  un  tissu  fibro- 
adipeux.  Vers  la  partie  moyenne  de  la  figure,  on 
voit  un  tuberculc  p'erivasculaire. 
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on  tuberculeuses,  peut  le  determiner.  Nous  avons  vu  que  la  bilha? 
ziose  intestinale  menait  a  la  coarctation  du  rectum.  Mais  on  a  ball 
en  breche  Tindividualite  de  la  stenose  syphilitique,  se  basant  ei 
partie  sur  les  caracteres  histologiques  des  alterations,  nodule.s  Bp& 
fiques,  amas  embryonnaires  perivasculaires,  vascularites;  Fourni.- 
adinet  que  des  infiltrations  hyperplasiques,  des  neoplasies  sclfa 
gommeuses  caracterisent  le  sypbilome  ano-rectal.  Toutefois,  dan>  bie 
des  cas,  il  est  difficile,  au  vu  des  coupes,  d'affirmer  la  natur.  ,;  g 
retrecissement  dont  les  lesions  n'apportent  aucun  argument  decisi 
Delbet  et  iMouchet  admettent  que  le  retrecissement,  dit  syphilitiqoi 
n'a  pas  d'existence  propre  et  qu'il  est  une  forme  anatomique  d'u 
syndrome  d'etiologies  diverses  souvent  ma  I  determinees.  Heaucou 
de  stenoses,  en  particulier  celles  qui  s'accompagnent  de  fistule,  so 
tuberculeuses.  L'opinion  de  ces  auteurs  est  peut-etre  trop  absolur 
Fournier  cite  l'observation  de  Scbuchardt  qui  montre  au  sein  d'ur 
stenose  rectale  la  presence  de  veritables  gommes  miliaires  ayec  ci 
lules  embi  yonnaires  et  geantes,  et  rappelle  que  chez  un  grand  noml> 
de  malades  atteints  de  retrecissement  du  rectum,  on  trouve  des  ant 
cedents  specifiques.  Delbet,  d'ailleurs,  se  demande  lui-meme  s'il  i 
faudrait  ]ms  voir  dans  ces  retrecissements  denommes  syphilitique] 
liormis  les  cas  ou  la  nature  tuberculeuse  est  demonlree,  une  form'1 1 
ces  lesions  pour  lesquelles  Fournier  a  cree  le  groupe  des  parasyphil 
lesions  rebelles  au  traitement  et  sans  specificile  objective.  Sa 
entrerplus  avant  dans  ces  discussions,  on  chercbera  dans  rhistolo; 
des  retrecissements  du  rectum  pour  elucider  leur  nature,  une  pi 
somption  basee  sur  l'etude  des  ditferents  types  lesionnels  que  DC 
avons  decrits  et  on  completera  cette  etude  par  la  recherche  bade* 
logique. 


OCCLUSION  INTESTINALE 

LESIONS  DE  L'lNTESTIN  DANS  L'OCCLUSION  INTESTINALE 

Les  lesions  de  l'occlusion  intestinale  ont  ete  surtout  etudiees  i 
niveau  de  1'intestin  grele  et  surtout  dans  l'etranglement  hernia 
quels  que  soient  d'ailleurs  le  segment  de  1'intestin  interesse,  ou  me  * 
l'agent  d'occlusion,  ces  alterations  sont  sensiblement  comparab 
Examinees  a  l'autopsie,  sur  des  pieces  operatoires  ou  expenmeotaft 
elles  ont  fait  l'objet  de  nombreux  travaux  (Jobert  de  Lamballe,  Lai  • 
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se  Motte)  et  de  recherches  microscopiques  precises  (Gornil  et 
to  witch,  Bosc  et  Blanc), 
lesion  la  plus  evidente  de  Yanse  etranglee  est  la  congestion, 
jusqu'a  la  rupture  des  vaisseaux.  L'intestin  tendu,  cedemalie, 
vasdarise,  prend  une  coloration  diffuse  violacee,  sur  laquelle  se 
deta  tent  des  poinls  et  des  traits  ecchymotiques ;  la  muqueuse  est 
Igalnent  injectee  de  sang,  la  surface  sereuse  depolie  prend  un  aspect 
poisiux.  C'est  sur  le  sillon  marque  par  l'agent  d'etranglement  que  les 
modications  sont  les  plus  apparentes.  En  ce  point,  la  coloration 
eccl  motique  est  au  maximum,  la  paroi  semble  s'amincir  et  plus  tard 
presjite  des  perforations  qui  interessent  tout  ou  partie  de  la  circon- 
fere:e  de  l'intestin.  L'ulceration  se  fait  progressivernent  de  dedans 
en  diors,  attaquant  d'abord  la  muqueuse,  puis  la  musculaire,  la 
sousmuqueuse,  la  sereuse.  Au  dela  du  sillon,  l'anse  etranglee  est 
mui  atteinte,  quoique  intensement  coloree  par  lc  sang  extra  vase. 
Le  ritoine  altere  de  bonne  heure,  hyperemie,  ne  tarde  pas  a  se 
recovrir  d'exsudats  librineux  et  de  molles  adlierences.  Au  stade 
ultirs,  l'intestin  fiaccide  se  gangrene,  l'escarrc  se  ramollit  et  se  per- 
fore  Tanse  tout  entiere  peut  etre  atteinte.  Le  contenu  represente 
d'abfd  par  des  gaz,  plus  rarement  par  des  malieres,  devient  ensuite 
une 
L 

tiellt 
tonil 

Fitologiquement,  d'apres  Gornil  et  Tcliistowitcli,  au  debut,  on 
conste  aux  points  etrangles  une  stase  sanguine  considerable.  La 
sousjfiuqueuse  s'infdtre  de  globules  rouges  et  blancs,  la  muqueuse 
mee  se  depouille  de  son  epithelium,  tandis  que  les  glandes  se 
ent.  A  un  moment  donne,  on  trouve  superficiellement  des 
s  grises  ou  jaunes  qui  rappellent  l'exsudat  dipbteritique,  mais 
sont  que  des  lambeaux  de  muqueuse  necrosee.  On  voit  dans 


u'te  de  puree  hemorragique. 

congestion  intense,  la  gangrene  sont  done  les  lesions  essen- 
de  l'intestin  etrangle,  avec  sa  consequence  grave,  la  peri- 
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les  clbches  profondes  des  plienomenes  intenses  de  diapedese;  les 
fibre  musculaires  s'alterent,  mais  elles  resislent  plus  longtemps  au 
procisus  morbide.  Aux  points  le  plus  atteints,  se  produisent  des 
ions  en  coup  d'ongie  qui  vont  jusqu'a  produire  une  perfo- 


ulcer 
ratio 


Dpres  Bosc  et  Blanc,  le  processus  debute  par  une  infiltration 
hemi-leucocytaire  de  la  partie  sous-epitheliale  de  la  villosite  et  de 
1'inteeur  meme  de  I'epithelium.  Celui-ci  persiste  ou  desquame  en 
Iraqis.  Puis,  on  constate  Pabrasion  de  I'epithelium,  rinfiHration 
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leucocytaire  dense  des  villosiles,  la  degenerescence  granuleuse 
vacuolaire  des  glandes,  la  dilatation  des  capillaires,  surtout  k  la  bai 
des  villosites.  La  ou  la  lesion  estau  maximum,  l'epithelium  est  detruj 
les  villosites  sont  necrosees  dans  leur  portion  superfi.cielle,  el  inll 
trees  de  leucocytes;  parfois  elles  se  reduisent  a  leur  axe  centra 
aux  gros  vaisseaux  dilates.  La  com* he  interglandulaire  presenleui 
diapedese  intense,  une  congestion  allant  jusqu'a  la  rupture 
vaisseaux,  determinant  ainsi  des  foyers  et  des  trainees  hemaliqu 
qui  debordent  la  musculaire  muqueuse  el  envahissent  la  sou 
muqueuse.  Gelle-ci  remplie  de  leucocytes  prend,  par  suite  de  la  dil 
tation  des  vaisseaux  et  de  la  distension  des  lacunes  conjonctive 
Taspect  d'un  tissu  caverneux  dontles  espaces  interlacunaires  seraie 
gorges  de  globules  blancs.  Les  arterioles  se  thrombosent.  II  j  a 
ruptures  vasculaires  faisantcommuniquer,  pardes  lacs  hemorragiqw 
les  infiltrats  de  la  muqueuse  et  ceux  de  la  sous-imiqueuse.  L 
follicules  entoures  de  vaisseaux  congestionnes  sont  riches  en  cellul 
mobiles  qui  se  multiplient.  La  congestion  et  la  diapedese  se  relrouve 
profondement  et  se  localisent  surtout  entre  les  deux  couches  musi 
laires  au  niveau  du  plexus  d'Auerbach.  Les  libres  transversales  so 
les  plus  resistantes,  mais  au  stade  de  necrose  superiicielle,  les  Ron 
musculaires  degenerent,   elles  sont  dissociees  par  les  infiltn 
hemorragiques ;  la  sous-sereuse  presente  des  phenomeiie>  de  m6i 
ordre.  Le  peritoine  est  libre  ou  couvert  d'exsudats.  A  ce  moment, 
fibres  musculaires,  gontlees,  refringentes,  subissent  la  transformati 
hyaline. 

Experimentalemenl,  les  lesions  sont  completement  identiques 
se  succedent  regulierement  :  infiltration,  desquamation  de  la  n 
queuse,  exageration  de  la  structure  lacunaire  de  la  sereuse,  dilatal 
vasculaire,  puis  hemorragies,  phenomenes  de  necrose,  en(in  destn 
tion  de  la  couche  musculaire.  Les  lesions  vasculaires,  tres  prtcoi 
sont  representees  par  la  stase,  les  ruptures  capillaires,  les  thrombo 
des  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse.  Soil,  en  resume,  diapWl 
hemato-leucocytaire,  necrose  et  hemorragies. 

On  a  etudie  avec  soin  le  passage  des  bacteries  a  travers  les  pai 
de  l'intestin  hernie.  Le  liquide  du  sac  herniaire,  d'abonl  citrin,  | 
louche,  hemorragique,  devient  puriforme  au  moment  de  la  perforatil 
des  18G7,Nepveu  y  voit  de  nombreux  microbes.  Clado,  bn  1880.  ii" 
de  nombreuses  bacteries  mobiles  dans  ce  liquide,  des  le  lendenian  | 
l'elranglemenl ;  il  isole  «  la  bacterie  de  l'infection  herniaire  1 
son  trajet  a  travers  les  parois  intestinales.  Ces  recherches  onl  ete 1 
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ces par  Bonneckers  qui  trouve  des  microbes  dans  toutes  les 
;hes  de  l'intestin,  par  Max  Oker,  Blom,  qui  les  colorent  dans  la 
ueuse,  la  sous-muqueuse,  sous  le  peritoine,  mais  qui  n'en  voient 
dans  les  vaisseaux.  par  de  Klecki,  Bosc  et  Blanc.  D'apres  de  Klecki, 
breuses  sont  les  especes  microbiennes  qui  interviennent  :  on  les 
au  moment  de  la  stase  veineuse,  dans  la  sous-rnuqueuse,  dans 
vaisseaux  ou  ils  sont  tantot  libres,  tantot  inclus  dans  les  cellules; 
emblent  tres  rares  dans  la  musculaire;  par  contre,  ils  abondent 
les  vaisseaux  de  la  sous-sereuse.  Au  stade  de  necrose,  ils  sont 
out  tres  apparents.  Mais,  au  debut,  le  passage  des  microbes  n'a  pas 
par  voie  directe;  il  se  fait  indirectement  en  empruntant  la  voie 
ulaire,  la  musculaire  formant  barriere.  Bosc  et  Blanc,  etudiant  la 
onite  sans  perforation,  ont  fait  des  constatations  de  meme  ordre  : 
i  l'epithelium  de  l'anse  herniee  est  conserve,  les  bacteries  restent 
surface.  S'il  se  desquame,  elles  apparaissent  au-dessous  des  cel- 
desagregees,  et  on  les  rencontre  dans  le  tissu  interstitiel  et  les 
eaux  de  la  muqueuse  lorsque  les  phenomenes  necrotiques  sont 
ces.  Du  cote  de  la  musculaire,  les  microorganismes  sont  difficiles 
ttre  en  evidence  :  ils  abondent  au  moment  ou  les  fibres  muscu- 
s  sont  degenerees  et  dissociees  par  les  infiltrats  hemorragiques, 
les  fibres,  dans  les  parois  vasculaires  et  sur  les  alveoles  conjonc- 
La  sous-sereuse  en  presente  aussi  en  grand  nombre  quand  des 
ns  considerables  ont  determine  le  clivage  hemorragique  de  ses 
eaux  fibreux.  Generalement,  on  en  voit  a  la  surface  de  la  sereuse. 
Exjrimentalement,  sur  une  anse  recemment  etranglee,  on  n'observe 
pasa  penetration  des  microbes,  plus  tard,  il  y  a  des  microbes  entre 
illosites  et  [la  musculaire  exclusivement.  Dans  les  cas  mortels, 
acteries  sont  disseminees  dans  toute  la  paroi, 
epithelium  est  done  la  premiere  barriere  que  les  bacteries  ont  a 
fraihir;  la  musculaire  resiste  davantage,  mais,  quand  apparaissent  la 
se  et  1'hemorragie,  ils  se  rencontrent  partout.  A  ce  moment,  la 
ration  microbienne  est  directe;  auparavant,  elle  empruntait  la 
voi(|rasculaire. 

bs  faits  ont  paru  pouvoir  expliquer  les  phenomenes  graves  qui 
apagnent  l'etranglement  herniaire.  Le  colibacille  a  ete  principa- 
it  incrimine,  bien  que  ce  ne  soit  pas  le  seul  micoorganisme  qui 
hisse  la  paroi,  ni  1'agent  specilique  de  la  septicemic  et  peritonite 
jaire  (de  Klecki).  Aujourd'hui,  les  recherches  de  Charrin  et  Le 
Roger  et  Gamier,  Falloise  permettent  d'attribuer  a  la  resorption 
desloxiques  contenus  dans  les  selles  une  importance  de  premier 
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ordre  dans  la  physiologie  pathologique  des  obstructions  intestinales 
Les  invaginations  intestinales,  les  volvulus  ou  torsions,  les  con 
dures,  les  compressions,  les  retrecissements  etroits  provoquent  dan 
bon  nombre  de  cas  des  lesions  de  meme  ordre.  De  plus,  en  amont  di 
segment  altere  se  produisent  des  alterations  sur  lesquelles  nous  allun 
insister. 

LESIONS  HISTOLOGIQUES  DES  SEGMENTS  SUS-JACENTS 
AUX  STENOSES  INTESTINALES 

Dans  les  stenoses  intestinales,  les  lesions  ne  sont  pas  localisees  a , 
siege  meme  de  l'obstacle  au  cours  des  matieres. 

Au-dessus  du  point  stenose  apparaissent  des  alterations  qui  soi 
de  deux  ordres  :  la  dilatation  et  l'hypertrophie,  les  lesions  destm 
tives. 

C'est  surtout  dans  le  cas  ou  Tagent  d'obstruction  est  bas  situ 
return,  S  iliaque  notamment,  qu'on  les  voit  se  constituer,  occupai 
les  territoires  voisins  de  la  stenose  ou  meme  des  regions  plus  elo 
gnees  encore,  intestin  grele  et  meme  estomac,  pour  atteindre  lei 
maximum  generalement  au  niveau  du  caecum.  Elies  se  produisent  su 
tout  au  cours  du  cancer  de  l'S  iliaque,  des  retrecissements  tuberci 
leux. 

Au-dessus  de  la  stenose,  l'epaississement  des  parois  intestinale? 
constitue  quelquefois  rapidement  en  quelques  jours  (Herczel,  Molla 
et  Bernay,  Rochard,  Villard).  Par  contre,  d'autres  fois,  c'est  l'aminci 
sement  que  Ton  observe.  Dans  quelles  conditions  voit-on  apparait 
ces  deux  etats?  D'apres  Cavaillon  et  Leclerc,  la  dilatation  avec  <  l 
normal  ou  amincissement  se  rencontre  surtout  dans  les  occlusio 
par  bride  (Tuja),  exlra-parietales  par  consequent,  ou  dans  les  retr 
cissements  sous-muqueux. 

L'epaississement  aigu  de  l'intestin  appartient  aux  invaginatio; 
aux  bernies  etranglees,  e'est-a-dire  aux  affections  qui  determined 
congestion  et  l'oedeme.  On  trouvera  un  epaississement  chroniqut.1. 
intestin  cartonneux  dans  le  cancer  du  gros  intestin,  la  tubercul' 
intestinale  (Koenig,  Jaboulay,  Patel).  Dans  ces  cas,  raugmentation 
la  paroi  intestinale  serait  due  a  Thyperplasie  (Schutz,  Galliard)  ou 
1'hypertropbie  (Mickulicz)  des  fibres  musculaires  de  l'intestin.  Or.  i 
phenomenes  n'auraient,  en  realite,  qu'une  mediocre  importance.  C| 
recherches  de  Cavaillon  et  Leclerc  resulle  ce  fait  que  ce  qui  constit 
l'epaississement  de  la  paroi  est  la  congestion,  l'oedeme  inflammatoi 
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s  la  tuberculosa  les  examens  de  Patel  out  montre  que  l'hypertro- 
iportebien  peu  sur  la  musculaire,  surtoul  sur  la  sous-sereuse  et 
laUs-muqueuse  et  que  ces  tuniques  sont  infiltrees  de  cellules  rondes 
de  place  en  place,  des  cellules  geantes.  Dans  le  cancer,  toute- 
la  musculaire  est  certainement  hypertrophic ;  il  y  a  aussi  de 
1'deme  qui  cede  a  la  derivation  intestinale,  alors  que  persiste  l'hyper- 
irnhie  musculaire.  Patel  admet  que,  dans  la  plupart  des  cas,  l'epais- 


r 


305.  —  Ulceration  de  l'ileon  hyperlrophie  et  dilate  au-dessus  d'une  obstruction  chroniquo 
csecale.  (Letulle). 

pertrophie  gencrale  des  tissus,  hyperplasie  des  glandes  en  tubes.  —  Grossissement :  15/1. 


ement  intestinal  est  conditionne  en  premier  lieu  par  les  ulcera- 
s  de  la  muqueuse;  c'est  pourquoi  les  stenoses  extra-parietales  ne 
pnoquent  que  peu  de  modifications  des  tuniques. 
;es  lesions  destructives  de  la  muqueuse  en  amont  de  la  stenose, 
alees  pour  la  premiere  fois  par  Laennec,  ont  ete  etudiees  par  un 
grid  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Heschl,  Hauss- 
n,  Letulle,  de  Boris,  Prutz,  Anschutz,  Albarran  et  Junien  Lavil- 
oy,  Goste,  Gandy  et  Bufnoir...  On  les  trouve,  soit  immediatement 
lessus  de  la  stenose,  soit  a  distance,  surtout  an  caecum,  plus  rare- 
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merit  a  l'intestin  grele.  Dans  le  premier  cas,  ce  sont  des  ulceration, 
banales,  mais  quelquefois  de  grande  etendue  et  susceptibles,  quoique 
rarement,  de  provoquer  une  perforation.  Les  autres  ulcerations  intes 
linales,  celles  qui  se  font  a  distance  du  point  retreci,  appartiennenta 
deux  classes. 

Tantot  il  s'agit  de  rupture  diastatique  (  Heschl),  tantot  d'ulcerations 
gangreneuses  ou  dysenteriformes  (Letulle\  par  toxi-infection  intesti- 
nale. 

Les  ulcerations  et  perforations  diastatiques  du  colon  deja  obs<;- 
vees  par  Laennec,  Auger,  Miiller,  reproduites  experimentalement  pa 
Heschl,  s'observent  surlout  chez  les  gens  ages,  atoniques  et  constipis 
mais  Th.  Auger  les  a  rencontrees  a  I'autopsie  d'un  bebe  chez  qui  le 
rectum  faisait  defaut.  Generalement,  elles  sieerent  a  l'origine  du  cdlon 
ascendant,  sur  sa  face  antei  o-externe,  en  dehors  de  la  bandelette 
anterieure,  et  cette  localisation  se  retrouve  dans  les  faits  experimen-  i 
taux  de  Heschl,  Anschutz.  C'est  un  eclatement  de  Tintestin,  une  rup- 
ture des  tuniques  musculaires  et  sereuses  a  travers  laquelle  la 
muqueuse,  les  fibres  de  la  celluleuse  viennent  faire  hernie;  les  ele- 
ments doues  d'elasticite  se  retractent;  il  n'y  a  pas  d'hemorragic,  pas 
de  foyers  inflammatoires,  a  moins  que  la  perforation  ne  soit  L'origine 
d'une  peritonite. 

Dans  le  deuxieme  type,  on  constate  en  un  point  de  l'intestin  la 
presence  d'ulcerations  gangreneuses  ou  dysenteriformes.  a  bordsnets, 
tailles  a  pic,  dont  le  fond,  quelquefois  recouvert  d'une  escarre,  repcn 
sur  les  couches  musculeu  es  plus  d'une  fois  erodees  et  meme  pen 
rees.  Souvent  bien  detergees,  sans  escarre,  sans  suppuration,  sans 
muqueuse,  elles  se  rassemblent  en  ilots  circonscrits  et  affectent  dans 
leur  ensemble  une  direction  transversale  par  rapport  a  l'axe  du  canal 
intestinal.  Comme  dans  la  dysenterie,  on  peut  observer  la  disparitioi 
brusque  de  la  muqueuse  et  de  ses  glandes.  Les  \aisseaux  de  I; 
muqueuse  corrodee  sont  beants,  gorges  de  sang.  Quant  aux  couclie; 
musculeuses,  on  assiste  a  leur  destruction  partielle,  progressive.  Poui 
les  deux  lesions  le  processus  est  done  terebrant  :  il  diffuse  peu,  res- 
pectant  les  tissus  conligus  au  cratere  ulceratif.  La  seule  differenc( 
appreciable  tient  dans  les  cas  nets,  aux  modifications  parietales 
hypertropiiiques  et  hyperplasiques.  L'ectasie  et  Fhypernutrition  d< 
l'intestin  en  amont  de  l'obstacle  sont,  contrairement  a  ce  qui  se  pa^ 
dans  la  dysenterie,  indefiniment  pei-sistantes.  Au-dessus  d'un  retre 
cissement  intestinal,  la  paroi  musculaire  s'hypertrophie  quelquefoi- 
les  glandes  en  tube  s'allongent  et  se  ramifient  d'une  facon  invraiseni 
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Walk  Or,  ainsi  que  le  remarque  M.  Lelulle.  jamais  dans  la  dysen- 
terijles  hypertrophies  et  dilatations  des  glandes  de  rintestin  n'at- 
ttki  nt  a  une  richesse  >ussi  exuberante;  par  contre,  le  processus 
desiuctif  est  moins  etale,  mai3  plus  penetrant  Jans  les  necroses 
dysf  terifonnes.  On  n'observe  pas  a  leur  niveau  de  placards  pseudo- 
me4ra]tteui  analogues  a  ceux  qu'a  decrits  Cornil  au  niveau  du  Ccecuia. 
lors  es  retentions  stercorales;  les  ulcerations  se  reduisent  a  une 
■ecne  moleculaire.  progressive,  agissant  sur  place,  sans  diffusion, 
sanJortes  reactions  inflammatoires,  diapedetiques  ou  heniorragiques. 
On  icependant  decrit  de  FepaississerneLt  ie  la  sous-muqueuse.  une 
capiirite  marquee  avec  lymphangite,  une  in61tration  embryonnaire 
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■  206.  —  Ulceration  drgenteriforme  da  cnloa  dflaie  « cancer  da  rectea  .  (LetaHe. 
ansealeose  a  aa  dans  taafe  la  partie  gaaehe  de  la  figure,  est  ereasee  d'ale 
a  ak  |a  deteifees,  *aaf  la  premiere,  a  droite,  encore  renplie  de  debris  rafeetes.  —  Ci 


masie  defendant  loin  dans  la  paroi  intestinale,  et  surtout  au  niveau 
de  la)erte  de  substance  des  amas  microbiens  en  tres  grande  quantite. 
fin  lit.  il  s'agit  probaolement  de  lesions  toxi-infectieuses  favorisees 
par  leoprostase. 

Ctre  les  ulcerations,  on  trouvera,  a  une  tres  grande  distance  du 
•fcgde  la  stenose.  des  abrasions  muqueuses  et  des  figures  de  des- 
qoacition  cellulaire  jusque  dans  le  duodenum.  Lo^per  et  Ficai  ont 
Iron  dans  le  contenu  intestinal  une  proportion,  plus  elevee  qu  a  l'etat 
nornl,  d'amylase.  de  ferment  proteolytique  et  de  lypase,  et  com- 
pare les  lesions  de  l'intestin  a  celles  que  determine  l'injection  intra- 
intesnale  de  sue  pancreatique:  Finfluence  des  sues  digestifs  inter- 
"nentteut-etre  dans  la  production  des  ulcerations. 
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MEGACOLON 

MALADIE  DE  IIIRCHSPRUNG 

La  maladie  de  Hirchsprung  est  caracterisee  par  la  dilatatio  n 
colon.  Certains  auteurs,  Hirchsprunir  le  premier,  I'ont  decrite  co  DC 
une  dilatation  primitive  du  gros  intestin  resultant  d'une  malformloi 
congenitale.  Mya,  Pierre  Duval,  qui  ont  rassemble  un  grand  nora 
de  cas  de  cette  maladie,  la  considerent  comme  une  affection  id  a- 
thique,  une  anomalie  fcetale.  Au  contraire,  Fenwick,  Treves,  J<  L 
nessen,  Guffitk,  Marfan,  n'y  voient  qu'une  hypertrophic  comp< 
trice  du  colon  provoquee  par  une  constipation  plus  ou  moins  u- 
noncee,  quelquefois  tres  precoce.  La  definition  de  la  maladi  ii 
Hirchsprung  est  d'ailleurs  difficile  a  preciser;  mais,  au  point  dfflM 
anatomique,  le  caractere  essentiel  doit  etre  l'absence  certaine  jn 
obstacle  quelconque  au  cours  des  matieres  fecales  (Gaujoux). 

Parmi  les  62  observations  citees  par  Gaujoux,  43  sont  acco 
gnees  du  conlrole  necropsique.  Toutes  ne  sont  pas  typiques  :  il  Ml 
a  d'incomrjletes  ou  qui  signalent  un  retrecissement  fibreux.  la 
concernent  des  sujets  de  tout  ate  :  une  seule,  d'ailleurs  inconi]  le, 
a  trait  a  un  foetus  de  7  mois.  La  dilatation  colique  est  plus  ou  r  ns 
etendue.  elle  peut  s'etendre  au  caecum  et  a  la  derniere  portic  de 
l'intestin  grele,  quelquefois  meme  au  colon,  ou  se  limiter  en  un  [  n. 
1'S  iliaque  notamment.  La  dilatation  et  l'hypertrophie  des  p 
coliques  sont  extremement  frequentes,  elles  peuvent  manquer;  '* 
des  zones  amincies  a  cote  des  zones  hypertrophiees,  parfois  n  M 
des  perforations,  quelquefois  Famincissement  est  general.  Le  coi  H 
est  represente  par  des  gaz  et  des  matieres,  d'odeur  putride;  y 
trouve  parfois  du  sable  constitue  par  des  sels  de  chaux^t  de  magi  >ie 
(Epstein,  Chiari). 

La  muqueuse  est  frequemment  le  siege  d'un  processus  inflan  a- 
toire  avec  congestion  el  ulcerations.  L'hypertrophie  porte  surtou  l!l 
la  sous-muqueuse  et  la  musculaire.  Comme  dans  rhypertmphie  ;|- 
cale  consecutive  a  la  retention  des  urines,  la  tunique  muscu  re 
semble  s'hypertrophier  pour  lutter  contre  la  stase  fecale. 

Les  examens  histologiques  sont  rares.  lis  montrent  sur  la  11 
queuse  les  lesions  habituelles  de  l'inflammation  chronique;  l'ep 
Hum  disparait  et  les  glandes  s'atrophient;  au-dessous  de  lni,  ! 
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jd'infiltration  leucocytaire  et  souvent  une  folliculite  marquee.  La 
lusulaire  muqueuse  est  generalement  bien  visible.  Dans  le  cas  de 
Futrer  et  Middeldorpf,  elle  etait  considerablement  augmentee 
d  qisseur.  La  sous-muqueuse  elargie  est  le  siege  d'une  infiltration 
lym 
l'hy 
que 
par 
(cas 
mei 
la  I 


loi'de  plus  ou  moins  marquee.  Enfin,  on  observe  generalement 
?rtrophie  des  couches  musculaires  de  l'intestin;  celle-ci  est 
uefois  des  plus  irregulieres,  par  endroils  on  peut  voir  une  aplasie 


ille  des  fibres  transversales,  surtout  des  fibres  longitudinales 
de  Concetti).  Cette  tunique  s'infiltre  dans  quelques  cas  d'ele- 
s  leucocytaires  comme  les  couches  plus  superficielles.  En  resume, 
ion  essentielle  est  riiypertrophie  des  fibres  musculaires,  surtout 
de  couche  transversale  (Hirschsprung);  les  autres  alterations  sem- 
bleil  secondaries,  bien  que  Concetti  ait  decrit,  entre  autres  varietes, 
undsclerose  hypertrophique,  etouffant  fibres  musculaires  et  glandes 
et « compliquant  frequemment  de  colite  ulcereuse. 

be  signifie  la  dilatation  avec  ou  sans  hypertrophic?  L'exarnen 
jlogique  ne  permet  pas  de  conclure  en  faveur  des  deux  theories 
propsees  :  l'hypertrophie  des  parois  pouvant  n'etre  que  la  conse- 
que^e  de  la  stase  fecale.  Mais  Texamen  des  faits  qui  met  en  lumiere 
dan 
col 
peu 


un  grand  nombre  de  cas,  soit  une  torsion  ou  une  coudure  du 
pelvien,  soit  un  retrecissement  congenital  du  gros  intestin, 
etre  meme  un  spasme  de  l'extremite  inferieur  du  colon,  de 
l'ars  (Fenwick),  permet  de  considerer  comme  vraiment  tres  rarcs  les 
obsjvations  ou  le  megacolon  reste  inexplicable. 
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ps  vaisseaux  de  Tintestin  peuvent  etre  atteints  d'arterite  et  de 
phi  lite  tout  comme  les  autres  vaisseaux  de  l'organisme.  Leur  oblite- 
i  est  suivie  d'alterations  graves  des  parois  intestinales  et  d'acci- 
d'occlusion. 

utre  ces  lesions,  on  a  decrit  des  varices  des  veines  mesenteriques 
les  plus  connues  sont  les  hemorroides. 

uelques  observateurs  ont  signale  la  possibility  de  dilatations  vari- 
qwses  des  lymphatiques. 

ous  etudierons  tout  d'abord  l'obliteration  des  vaisseaux  mesen- 
ues  et  ses  consequences. 
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OBLITERATION  DES  VAISSEAUX  MKSENTERIQUES 

L'obliteration  d'une  artere  ou  d'une  veine  mesenterique  determii 
du  cote  de  l'intestin  l'apparition  d'un  infarctus  hemorragique. 

Contrairement  a  ce  qui  se  passe  pour  les  autres  visceres,  1 
du  sang  arteriel  (Cheyron-Lagreze,  L'ereboullet,  Firket  et  llalvi 
Michaelis,  Ponfick)  est  suivi  d'infiltration  hemorragique  de  la  pai 
intestinale  :  le  sang  des  veines  mesenteriques  insuffisamment  vah 
lees  reflue  en  effet  facilement  dans  les  capillaires  de  l'intestin, 
thrombose  arterielle  est  rare ;  plus  frequente  est  l'embolie,  la  throinl 
phlebite  mesaraique  conduit  comme  l'obliteration  arterielle  a  'I 
accidents  d'occlusion  aigue.  Lorsque  l'artere  et  la  veine  sont  oblil 
rees,  l'ischemie  intestinale  est  suivie  d'une  gangrene  anemique  de 
paroi. 

Plus  souvent  on  constate  l'obliteration  des  veines  mesente>iqu< 
Signalee  par  Hilton  Fagge,  Lobert,  Chuquet,  Leduc,  Auriol,  Dreyfoi 
celle-ci  a  fait  l'objet  d'un  assez  grand  nombre  de  communicalio 
(Pilliet,  Peron  et  Baussenat,  Teissier,  Letulle  et  Maygrier,  Barli 
Hirtz  et  Josue,  Boucly,  Magnan,  Gallavardin,  Picque  et  Gregoii 
Mignon  et  Dopter,  A.  Mouchet,  Mauclaire  et  Jacoulet,  Pioussel,  Lecei 
A  l'etranger  elle  a  ete  notamment  etudiee  par  Virchow,  Litten,  Po 
fick,  Kauffmann,  Elliot,  Watson. 

Elle  est  quelquet'ois  secondaire  a  une  pylephlebite,  d'autres  foise 
semble  primitive,  et  succede  a  un  thrombus  qui  d'abord  localise  da 
la  grande  veine  mesenterique  tend  a  gagner  les  autres  affluents  de 
v  veine  porte  et  le  tronc  porte  lui-meme. 

L'infarctus  hemorragique,  qu'il  soit  d'origine  arterielle  ouveineu; 
presente  toujours  le  meme  aspect;  dans  le  cas  d'obliteration  arteriel 
il  est  peut-etre  plus  etendu,  envahissant  l'intestin  grele  et  partie  • 
gros  intestin  (Mudd).  L'infarctus  veineux  peut  occuper  le  gros  intesl 
(Eisenlohr,  Koster),  mais  il  siege  plus  souvent  a  l'intestin  grele,  <la 
la  region  du  jejunum.  II  mesure  de  0  m.  35  a  1  metre  et  plus, 
est  quelquefois  tres  long,  s'etendant  de  Tangle  duodeno-jejun  ii 
valvule  de  Bauhin.  Les  dimensions  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
nombre  des  vaisseaux  thromboses  qui  se  retrouvent  bien  au  dela 
l'anse  malade.  Dans  ce  cas,  cependant,  la  muqueuse  de  l'intestin  < 
rouge,  violette,  noiratre  (Galliard). 

L'anse  alteree,  meteorisee,  noiratre  est  comparable  a  «  un  f< 
boudin  »,  l'epaisseur  de  la  paroi  peut  depasser  1  centimetre;  niJj 
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alement  le  calibre  de  Pintestin  est  uniforme,  il  n'y  a  pas  d'obli- 
tera>n  :  le  contenu  est  clu  sang  ou  une  bouillie  sanglante.  La  mu- 
quete,  herissee  de  villosites  injectees  de  sang,  couverte  de  lambeaux 
se  dtachant  facilement,  rappelle  apres  lavage  l'aspect  du  velours 
roug  d'Utrecht.  Le  peritoine  visceral  egalement  colore,  reste  intact, 
sauflu  niveau  du  point  malade  ou  il  y  a  du  depoli,  quelquefois  des 


P 


La: 
envahi 
est  ret 
leuse 


  .  .  .^  ,,  ....,.;>  .^j^v 

Fig.  207.  —  Thrombose  des  veines  laesenteriques.  (Lecene). 

muqueuse  est  le  siege  d'un  infiltrat  sero-sanguin  qui  dissocic  le  tissu  eonjonctif,  el 
i  muqueuse.  A  droite  de  la  figure,  les  lesions  sont  au  maximum,  la  muqueuse  detruite 
lacee  par  un  magma  forme  d'hematies,  de  leucocytes  et  de  debris  mtcleaires.  La  muscu- 
cu  souffert. 


laussis  membranes  recentes;  la  cavite  sereuse  contient  une  serosite 
sanginolente.  Quant  au  mesentere.  on  le  voit  tres  epaissi,  lardace, 
CBdentie,  parcouru  par  de  grosses  veines  dilatees  et  obliterees. 

Hitologiqucment,  les  elements  tissulaires  se  colorent  mat.;  ce  que 
l'on  instate  au  premier  abord,  ce  sont  de  larges  plaques  jaunatres 
nges  qui  represented  les  lacs  de  sang  epanche  plus  ou  moins 
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altere.  Dans  le  voisinage  de  l'infarclus  les  parois  sont  Ires  edi 
matiees. 

La  muqueuse  est  tumefiee,  depourvue  d'epithelium,  les  glanile 
persistent,  mais  souvent  elargies,  peu  colorables.  Les  villositeg 
reduisent  a  leur  axe  conjonctivo-vasculaire,  elargi  par  imbibition 
sereuse  et  dilatation  considerable  des  vaisseaux.  Memes  alterations 
niveau  du  tissu  interstitiel  ou  les  vaisseaux,  tres  congestion's,  di 
sont  cepcndant  pas  enflammes  (Letulle  et  Maygrier).  Les  elem. 
cellulaires  oflrent  dillerentes  figures  de  necrose;  les  noyaux  disp 
raissent.  La  musculaire  muqueuse  dissociee  par  la  serosite  oedema 
teuse  parait  epaissie.  La  sous-muqueuse  triplee  d'epaisseur  pp^flenli 
des  infiltrats  sanguins  irreguliers,  quelquefois  diflus,  dissocianl  ll 
tissu  conjonctif  et  envahissant  la  muqueuse;  on  y  trouve  des  leuco 
cytes  qui  se  disposent  de  preference  en  manchon  autour  des  vaisseaii 
et  qui  sont  d'autant  plus  nombreux  qu'on  se  rapprocbe  davantage  <h 
la  muqueuse.  Les  vaisseaux,  surdistendus,  contiennent  en  certain 
points  un  grand  nombre  de  globules  blancs,  mais  leurs  lesions  son 
surtout  le  fait  de  la  stase.  La  musculaire  parfois  intacte,  resistant* 
est  atteinte  le  plus  souvent  de  necrose  au  point  d'insertion  du  m*- 
tere;  Linfiltration  sanguine  dont  elle  est  le  siege  se  complique  d'a 
ou  de  trainees  leucocytaires  qui  semblent  amputer  la  fibre  musculaii 
(Letulle  et  Maygrier);  le  tissu  sous-sereux  est  egalement  infiltre.  Le 
grosses  veines  sont  atteintes  de  trombo-phlebite,  les  cbyliferes  envahi 
par  la  lymplie  et  les  globules  rouges  ( Letulle  et  Maygrier),  les  arteriole 
intactes. 

Peron  et  Baussenat,  Hirtz  et  Josue  insistent  sur  la  present  e 
grand  nombre,  dans  les  dilTerentes  coucbes  de  l'intestin,  de  microbe 
qui  abondent  dans  la  muqueuse,  mais  qui  deviennent  de  plus  en  plu 
rares  a  mesure  qu'on  s'eloigne  de  la  mm^ueuse.  Cette  recherche  peu 
etre  negative  (Dopter  et  Mignon). 

En  resume,  Lobliteration  des  vaisseaux  mesenteriques  est  suivie  >l 
pbenomenes  necrobiotiques  et  bemorragiques  tels  qu'on  les  voit  n^n 
les  bernies  etranglees  par  exemple. 

VARICES  DE   L'INTESTIN  GRELE 

En  debors  de  la  stase  portale,  elles  sont  tres  rares.  Alezais  (lit  le 
avoir  rencontrees  trois  fois  sur  cent  autopsies  et  de  preference  stir  I 
jejunum. 
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rouve  sur  la  paroi  intestinale  line  grande  quantite  de  taches 
aisant  un  relief  leger  du  cute  de  la  muqueuse.  Elles  sont  for- 
ar  des  veines  dilatees,  constitutes  parfois  en  pelotons,  et 
5  a  une  couche  conjunctive  tapissee  d'un  endothelium.  II  se 
Litre  part  une  sclerose  periveineuse  ou  les  depots  de  cellules 
nnaires  n'ont  pas  ete  constates. 
Rsfes  egalement  sont  les  dilatations  lymphatiques  qui  ont  pu  etre 
constfees  dans  quelques  cas,  a  la  suite  de  l'obliteration  du  canal 
thorapue. 

Leille  a  insiste  sur  la  description  des  varices  lymphatiques  de 
'intedn.  Celos  a  constate  chez  une  uremique,  avec  des  lesions  de 
Deritcite  chronique,  la  dilatation  des  lymphatiques  peritoneaux  et 
ntest  aux.  Enfin  Letulle  a  trouve  des  varices  lymphatiques  chez  des 
iremmes  syphilitiques  averes,  vraisemblablement  consecutives  a  une 
indolnphangite  chronique  obliterante  circonscrite  a  un  ou  plusieurs 
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!S  de  lymphe  ou  de  chyle  composees  de  lymphatiques  ectasies 
iere  permanente. 

iege  de  ces  varices  est  variable;  le  plus  souvent,  elles  occupent 
num.  Elles  apparaissent  sous  forme  de  taches  arrondies, 
3  millimetres  de  diametre,  peu  saillantes,  couleur  beurre  frais; 
snt  multiples  une  fois  sur  deux. 

ont  des  cavites  qui  se  presentent  comme  un  vaste  lac  sous- 


nuqupx,  soulevant  plus  ou  moins  la  muqueuse  :  leur  paroi  est 
ornn  d'une  mince  lame  fibroide  hyaline,  doublee  a  Fexterieur  d'un 
nincireseau  elastique,  et  revetue  d'une  couche  de  cellules  endothe- 
ialesdes  bandes  tissuiaires  de  meme  structure  cloisonnent  souvent 
te  principale;  lorsque  la  varice  occupe  lc  bord  libre  d'une 
connivente,  la  muqueuse  est  elle-meme  envahie,  au  sommet  de 
ule,  par  les  ampoules  lymphangiectasiques.  Elle  vient,  s'insi- 
entre  les  couches  de  la  musculaire  muqueuse,  dissocier  les 
3  de  Lieberkiihn  et  bomber  a  la  surface  meme  de  la  membrane 
use.  Leur  contenu  est  un  liquide  colore  en  rose  pale  par  l'eosine 
lequel  flottent  des  lymphocytes. 

tissus  voisins  sont  normaux.  Des  coupes  en  serie  ont  permis 
le  de  mettre  en  evidence  une  endolymphite  obliterante  du  chy- 
ifererepondant  aux  lymphatiques  ectasies,  soit  au-dessous  d'eux, 


ns  la  musculeuse  ou  la  sous-sereuse. 
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HEMORROIDES 

Les  hemorroides  sont  les  varices  des  veines  de  la  region 
rectale.  Celles-ci  sont  representees  par  le  plexus  hemorroidal  inten 
et  les  veines  du  sphincter  ano-rectal  externe.  Le  plexus  sous-i 
muqueux,  tributaire  des  deux  systemes  porte  et  cave,  nait  au  Divei 
de  la  marge  de  Fanus,  des  veinules  anales  qui  se  reunissent  en 
faisceaux  et  passent  dans  les  colonnes  de  Morgagni.  En  ce  p 
entre  les  colonnes  on  trouve  des  dilatations  veineuses,  les  amp 
ovalaires  dont  les  dimensions  varient  d'un  grain  de  ble  a  un  petit 
Duret  regarde  ces  ampoules  comme  normales;  pour  lui,  elles 
tuent  l'origine  des  veines  rectales  sous-muqueuses.  Quenu  lea 
sidere  comme  de  petites  varices  eehelonnees  sur  le  trajet  des 
seaux  originels  des  veines  hemorroidales  superieures. 

Quant  aux  veines  du  sphincter  externe  ano-rectal,  elles  sonl 
tituees  par  les  vaisseaux  de  la  paroi  du  canal  ano-rectal  qui  travi 
sent  le  sphincter,  et  par  les  veines  propres  du  sphincter.  Celles- 
rendent  dans  le  plexus  peri-sphincterien,  tributaire  de  la 
cave. 

Les  deux  systemes  communiquent  entre  eux;  mais  d'apres 
localisations  pathologiques,  on  decrit  encore  des  hemorroides inl 
et  des  hemorroides  externes. 

Les  hemorroides  externes  forment  de  petites  tumeurs  varis 
comme  volume.  La  paroi  veineuse  tres  fragile,  en  se  rompant  pi 
dans  le  tissu  cellulaire  des  kystes  sanguins.  Au  contact  des  h 
roides  turgescentes,  les  teguments  s'hypertrophient,  s'indurenl, 
tissu  cellulaire  devient  lardace,  les  parois  de  la  veine  augmeir 
volume  ou  s'amincissent,  des  coagulations  se  forment;  plus  tar 
dans  les  cas  anciens,  les  hemorroides  constituent  des  condyl 
sclereux  dans  lesquels  on  peutsentir  de  veritables  phlebolit h<  -. 

Quelques  auteurs  font  remarquer  que  les  hemorroides  in' 
restent  souples  :  le  sang  qu'elles  contiennent  ne  se  coagule  pas,  leu 
parois  ne  deviennent  jamais  ni  fibreuses  ni  calcaires,  mais  tendenl 
contraire  a  s'amincir. 

L'histologie  fine  de  ces  lesions  a  ete  bien  etudiee  par  Cornil 
Ranvier  et  par  Quenu.  Dans  leurs  grandes  lignes,  les  details  micr<  s 
piques  ne  different  pas  sensiblement  de  ce  que  Ton  observe  Bill 
varices  des  membres. 

Au  niveau  des  veines  de  la  sous-muqueuse,  1'epaississemeiit 
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roin'est  pas  constamment  du  aux  memes  causes.  II  resulte  tantot 
11  terplasie  musculaire  et  tantot  de  la  proliferation  du  tissu  eon- 
ictil  clans  tous  les  cas,  les  vasa-vasorum  son  I  dilates.  En  d'autres 
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Fig.  208.  —  Hemorroides. 
pent,  au-dessous  de~  la  muqueuse  ano-relale,  on  voit  ties  capillaires  dilates  et  lor- 
bas  encore,  les  vcines  altcrees  dont  les  parois  sont  reduites  a  une  inincc  conche  de 
torment  une  sorte  de  tissu  cavcrneux. 


rices,  la  paroi  est  reduite  a  une  mince  couche  de  tissu 
reuxjisole  dansje  tissu  ambiant  ou  fa:sant  corps  avec  lui.  Les 
mes  ontigues  fusionnent  leurs  parois  a  leur  point  de  contact. 
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Lorsque  cotte  disposition  s'accuse,  on  voit  se  former  une  so 
tissu  caverneux  constitue  par  la  transformation  sclereuse  des  veini 
la  fusion  de  leurs  parois,  et  le  bourgeonnement  du  tissu  conionc 
dans  les  cavites  vasculaires  agrandies  et  transformers.  Les  vetoes 
dilatent  ou  an  contraire  se  retrecissent  par  endophlebile  on  enco 
s'obliterent  par  thrombose. 

D'apres  Quenu,  les  alterations  predominent  dans  la  zone  comp 
entre  les  lignes  ano-cutanee  et  ano-rectale.  A  ce  niveau,  dans 
chorion  muqueux,  les  capillaires  sont  alteres,  dilates,  tortueux  :  le 
endothelium  est  tumefie\  lis  s'entourent  d'un  manchon  de  cellu 
rondes.  Quelquefois  leur  paroi  s'epaissit  et  its  rappellent  les  ca 
laires  des  tumeurs  erectiles.  A  un  stade  plus  avance  la  muquei 
devient  fibreuse  et  se  transforme  en  tissu  caverneux.  Les  mi 
lesions  se  rencontrent  sur  la  muqueuserectale.  11  y  a  done  de  la  cap 
larite,  comme  il  y  a  de  fendophlebite,  ces  alterations  aboutissanl  a 
transformation  fibreuse  des  vaisseaux. 

Generalement  les  glandes  restent  intactes,la  musculaire  muqueii 
s'atrophie,  plus  rarement  s'hypertrophie,  les  fibres  striees  prteenl 
des  figures  de  degenerescence,  les  nerfs  sont  atteints  de  perinevri 
Quant  aux  arteres,  dont  de  pretendues  alterations  constitueraii 
pour  Allingham  les  hemorroides  arterielles,  elles  restent  absohinp 
intactes  ou  sont  le  siege  de  minimes  lesions,  amincissement  \b\ 
des  parois,  periarterite. 

En  resume,  les  hemorroides  sont  constitutes  par  une  altera! 
phlebitique  des  parois,  endophlebite,  disparition  des  elements 
tiques  et  musculaires,  d'ou  dilatation  des  veines. 

L'infection  locale  des  hemorroides  est  la  cause  des  tumescences 
fluxions  banalement  observees  chez  les  hemorroidaires.  Ces  ph& 
menes  resultent  d'un  reflexe  vasculaire  consecutif  a  une  thromb 
partielle  de  nature  infectieuse.  Le  germe  en  cause  est  generalem 
le  coli-bacille  (Hartmann  et  Quenu),  mais  on  pent  y  trouver  le  slre| 
coque  (BezanQon).  La  varice  thrombosee  s'isole  du  reste  de  la  ciri 
lation  :  elle  forme  un  kyste  sanguin,  son  contenu  s'organise  el 
s'agit  d'une  hemorroide  externe,  la  tumeur  variqueuse  devienl  1 
repli  cutane,  deforme,  auquel  on  donne  le  nom  de  marisque.  On 
trouve  plus  guere  que  du  tissu  fibreux  au  niveau  duquel  lesvai- 
subissent  la  transformation  hyaline  de  leurs  parois  et  tendent  a  s  o 
terer.  D'autres  fois,  la  phlebite  suppure;  il  en  resulte  des  phleb| 
etendues;  des  abces  susceptibles  de  se  terminer  par  la  formation 
trajet  fistuleux.  Les  hemorroides  internes  enflammees  peuventdev*  i 
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ntes,  puis  thrombosees  et  irreductibles.  Lorsque  Hrreducti- 
3  prolonge,  la  muqueuse  se  detruit  et  est  remplacee  par  un 
t  sanguin  et  leucocytaire  parseme  de  quelques  debris  glandu- 
La  mortification  en  s'etendant  forme  une  escarre  volumineuse 
chute  engendre  un  ulcere  variqueux  du  rectum.  Enfin,  au  niveau 
essus  des  hemorroides,  on  constate  des  rectites  plus  ou  moins 


iccerfees 

D( 
'atior 


es  etudes  anatomo-pathologiques,  on  peut  conclure  que  l'alte- 
de  la  paroi  veineuse  est  le  phenomene  primitif  et  essentiel. 
L'actili  mecanique  a  un  role  certain,  mais  secondaire,  la  dilatation 
tant  ivorisee  par  la  phlebite  prealable,  consecutive  a  de  multiples 
nocutions  rectales  (Quenu). 


ULCERATIONS  DU  RECTUM 
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ulcerations  ano-rectaies  sont  frequentes.  Nous  n'insisterons 
les  ulcerations  developpees  aux  depens  des  neoplasmes  que 
ecrirons  plus  loin,  ni  sur  les  ulcerations  dues  a  1'evolution 
naladie  generale  ou  etendue  a  tout  ou  partie  de  l'intestin 
hydrargyrisme,  fievre  typhoide,   dysenterie,  tuberculose, 
s  coloniales).  Nous  avons  deja  fait  allusion  aux  ulcerations 
ines  (syphilis,  blennorragie,  chancre  mou).  II  reste  toute  la 
es  ulceres  et  ulcerations  simples,  appartenant  en  propre  par 
hogenie  au  conduit  ano-rectal. 

rocedent  d'une  plaie,  d'une  erosion,  d'un  obstacle  a  la  circu- 
les  matieres,  entretenus  par  les  souillures  fecales  et  par  un 
etat  general. 

nous  occuperons  plus  specialement  de  l'ulcere  variqueux  et 


de  la  feu  re  an  ale. 
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it  par  Rokitansky  sous  le  nom  d'ulcere  hemorroidal  du  rectum, 
variqueux  de  la  region  anale  n'est  pas  exceptionnel.  II  sur- 
neralement  a  la  suite  de  poussees  phlebitiques,  et  occupe  la 
nale,  mais  il  en  est  de  sus-sphincteriens.  D'ordinaire,  ces  ulce- 
ont  arrondies;  tantot  ce  ne  sont  que  des  erosions  superficielles 
des  ulceres  variqueux  proprement  dits. 
\u  et  Hartmann  font  remarquer  que  Terosion  superficielle  tire 
ret  de  ce  fait  qu'entamant  une  muqueuse  deja  transformee  en 
erneux,  elleest  suivie  d'hemorragiesparfois  extremementabon- 
Dans  un  cas  observe  par  ces  auteurs,  la  lesion  etait  minime. 


Lerevement  epithelial  etait  encore  en  place,  mais  Ires  altere  :  l'epi- 


692 


TUBE  DIGESTIF 


thelium  se  colorait  mal,  presentant  des  vides  ou  des  vacuoles.  I 
lacunes  vasculaires  etaient  tres  rapprochees  de  la  surface. 

Sur  les  fissures  et  les  ulcerations  voici  ce  que  Ton  constate  :  \ 
niveau  des  bords,  le  corps  muqueux  s'amincit,  disparait  et  il  n. 
du  revetement  qu'une  stratification  de  cellules  aplalies.  La  muqu 
infiltree  de  cellules  rondes,  de  depots  sanguins  a  subi  la  transformal 
caverneuse.  Au  niveau  meme  de  l'ulceration,  I'epithelium  a  disparu- 
fond  est  en  voie  de  disintegration  granuleuse  a  la  surface,  en  n 
transformation  fibroide  dans  la  profondeur.  Les  veines  sont  thromb 
sees,  les  a  r  teres  tres  peu  alterees.  La  persislance  de  l'ulceration 
assuree  par  des  inoculations  successives  qui  s'expliquent  aisem 

FISSURE  A  L'ANUS 

C'est  une  petite  ulceration  superficielle  siegeant  au  fond  d'un 
sillons  que  forment  les  plis  radies  de  l'anus  et  se  caracterisanl  clii 
quement  par  des  douleurs  intenses  et  une  contracture  du  sphii 
(Quenu  et  Hartmann). 

En  realile,  ce  n'est  pas  une  entitc  morbide  :  syndrome  cliniquc 
a  des  lesions  differentes,  la  fissure  a  l'anus  appartient  de  pre 
aux  ulceres  intra-sphincteriens.  II  en  est  de  syphililiques,  chancrcus 
hemorroidaires,  traumatiques.  Nous  eludierons  surlout  les  flsa 
hemorroi'daires,  parce  que  ce  sont  les  plus  importantes. 

Quenu  et  Hartmann  en  ont  fait  Texamen  histologique;  leurfoi 
fissuraire  n'est  qu'une  apparence,  generalement  elles  sont  rondes. 

Sur  les  coupes,  on  trouve,  en  partant  de  la  surface  de  1'ulceiv.  i 
couche  de  cellules  rondes  d'epaisseur  inegale,  unecouchedefais 
fibreux  melee  de  tissu  de  granulation  et  parcourue  pardesvaiss 
bosseles,  paralleles  a  la  surface,  des  fibres  musculaires  lisses  a \ 
vaisseaux  et  des  nerfs.  Les  nerfs  sont  atleints  de  nevrite  intersliti' 
peri  et  intra-fasciculaire.  II  n'y  a  pas  de  nerfs  denudes  au  fou  l1 
sur  les  bords  de  I'ulcere,  et  par  consequent  pas  de  simples  irritatr 
portant  sur  les  terminaisons  et  les  ramuscules  des  nerfs,  maisil 
participation  de  ces  ramuscules  au  processus  inflammatoire.  Aux  - 
sures  dites  intolerantes  repondent  tres  vraisemblablemeut  ces 
Ton  trouve  des  lesions  de  nevrite.  Ainsi  s'expliquent  ces  douleurs 
sistant  apres  la  cicatrisation  de  la  fissure,  et  peul-elre  aussi  ces 
vralgies  dites  essentielles  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  n 
survival) t  a  la  fissure  qui,  elle,  s'est  cicatrisee  et  a  disparu  (Quel 
Hartmann). 
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pithete  «  simple  »  ajoutee  aux  mots  ulceration,  ulcere  signifie  que 
e  de  substance  s'est  produite  en  apparence  spontanement.  Le  mot 
%e  »  design e  une  lesion  chronique  ou  se  forme  du  tissu  cicatri- 

dont  l'existence  est  par  consequent  plus  ou  moins  ancienne. 

traire,  une  perte  de  substance  presque  toujours  perforante  qui 
le  le  plus  souvent  en  clinique  par  l'apparitioh  d'une  peritonite, 
s  bords  tailles  a  l'emporle-piece  restent  minces  et  souples,  ou 
trouve  des  debris  escarrifies  et,  a  son  voisinage,  cles  ecchymoses, 
»sions  et  des  exuicerations  recentes,  est  une  ulceration.  Par  son 
on  elle  merite  le  qualificatif  d'aigue.  Bon  nombre  d'auteurs 
iicliee  sous  le  nom  d'ulcere  aigu,  d'ulcere  perforant.  C'est  ulce- 

simple  digue,  denomination  employee  par  Letulle,  qu'il  faut 
re  chaque  fois  que  Ton  se  sert  du  terme  contradictoire  d'ulcere 
;andy). 
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ulcerations  simples  aigues  sont  connuesdepuisaussi  longtemps 
ulceres  simples  chroniques.  Cruveilhier  avait  note  1'evolution 
aigutle  certains  ulceres  de  l'estomac,  et  a  propos  de  Fulcere  simple 
de  l'i  estin,  il  distingue  la  forme  aigue  et  la  forme  chronique. 
A  itomiquement,  les  deux  lesions  doivent  etre  distinguees. 
Ms  il  semblerait  que  Ton  puisse  saisir  tous  les  stades  interme- 
diain  entre  les  ulcerations  a  marche  aigue  et  l'ulcere  simple  chronique 
(Gam ).  Les  lesions  ulcereuses  aigues  a  l'origine  necrotiques  et  hemor- 
ragiq^s  sont  suivies  d'un  processus  de  reaction  inflammatoire  qui, 
sous  Influence  de  certains  facteurs,  passe  a  la  chronicite  et  fait  de 
l'ulceition  un  ulcere,  au  sens  que  nous  avons  attache  a  ce  mot. 
D'aulj  part,  il  n'y  a  pas  entre  l'ulceration  simple  et  les  ulcerations 
d'oriiae  infectieuse  des  differences  anatomiques  essentielles,  de  sorte 
qu'il  :iste  une  sorte  de  parente  entre  toutes  ces  lesions. 

Mlcere  simple  et  1'uiceration  simple  exposent  aux  memes  compli- 
catiof;  :  hemorragies,  perforations.  Les  slatistiques  quienglobent  l'un 
etl'ajtre  donnent  une  proportion  considerable  de  perforations,  puis- 
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que,  au  duodenum,  celles-ci  apparaissent  dans  69  p.  100  des  cas  I 
lin).  Mais  la  cicatrisation  n'est  pas  impossible  :  8,  7  p.  100  dana  la  b| 
tistique  de  Collin;  elle  est  constitute  par  des  cicatrices  1,- 
superficielles,  ou  etoilees,  saillantes,  determinant  des  stenoses, 
volume  d'un  ulcere  en  voie  de  guerison  peut  produire  a  lui  tout 
Le  plus  frequemment  la  perte  de  substance  se  rencontre  au 
denum,  plus  rarement  au  jejunum  et  a  l'ileon,  plus  raremeni  ei 
au  gros  intestin,  de  sorte  qu'il  semble  que  la  frequence  des  ulen 
diminue  progressivement  du  pylore  a  l'anus.  Au  duodenum.  I 


Fig.  209.  —  Ulcere  fibreux  du  duodenum  en  voie  de  guerison.  (Leccnc.) 
La  perte  de  substance  est  des  plus  nettes,  interrompant  brusquement  la  niuqueusc  el  kl 
des  glandes  de  Brunner.  Le  fond  de  l'ulcere  est  constitue  par  un  tissu  fibreux  trfcsdenw 
ficiellement  se  voient  des  vertiges  glandulaires. 

mense  majorite  des  ulcerations  se  localisent  dans  sa premiere  porto 
surtout  sur  sa  paroi  anterieure.  Elles  sont  generalement  uniq 
quelquefois  multiples,  et  appartenant  alors  au  premier  segment 
duodenum.  La  forme  est  arrondie,  quelquefois  annulaire,  le  diami 
variant  de  2  a  35  millimetres.  Ces  ulcerations  ont  un  aspect  cooiqi 
les  bords  tailles  a  pic,  souvent  ecchymotiques,  quelquefois  tun 
par  la  congestion;  le  fond  lisse,  granuleux,  constitue  par  I'une 
tuniques  de  l'intestin  est  souvent  masque  par  une  escarre  ou  des  fl 
ments  d'escarre  restes  en  place.  L'ulcere  a  des  bords  plus  epais.  p 
durs,  meme  lardaces  ou  fibreux.  Les  vaisseaux  sont  souvent  ingress 
surtout  ies  arterioles  ou  veinules;  plus  rarement  quand  l'ul"  1  ' 
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profondement,  on  trouve  une  lesion  d'une  grosse  artere,  la 
atico-duodenale,  par  exemple,  ou  d'une  veine. 
le reste de l'intestin,  les  alterations  ulcereuses  ont  un  aspect  ana- 
ainsi  qu'il  ressort  des  faits  reunis  par  Combes.  La  statistique 
auteur  montre  que  7  fois  le  jejunum  a  ete  interesse,  l'ileon 
le  caecum  5,  le  colon  6,  l'S  iliaque  3.  le  rectum  3. 
i'y  a  pas  grande  difference  histologique  entre  les  ulcerations 
3  de  l'intestin  et  celles  de  l'estomac.  La  muqueuse  est  abrasee; 
bords,  a  cote  des  glandes  detruites,  on  voit  quelques  culs-de- 
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Ulcere  du  duodenum  en  voie  de  cicatrisation  (meme  figure  que  ci-dessus  a  un  gros- 
sisseraent  plus  fort.) 

tissu  fibreux  du  fond  de  l'ulcere  s'est  developpe  par  glissement  un  epithelium  de  revete- 
titue  par  une  serie  de  cellules  cubiques  a  noyau  fon<  e  disposees  en  une  seule  couche. 
rds,  l'epithelium  plus  differencie  dessine  des  ebauches  glandulaires. 


ic  di.tes.  Au  duodenum,  les  glandes  de  Brunner  participent  au  pro- 
sssupe  destruction  ou  presentent  des  acini  remplis  d'amas  mucoides 
3S.  Souventun  foyer  hemorragique  estbien  visible;  lesinfiltrats 
is  envahissant  la  muqueuse  ou  la  sous-muqueuse.  La  reaction 
latoire  qui  peut  se  produire  est  caracterisee  par  la  congestion, 
on  des  parois  vasculaires,  la  diapedese  et  la  presence  d'amas 
uco|taires.  La  necrose  se  manifeste  par  la  degenerescence  fibrinoide 
u  hyiine  des  elements  histologiques.  Enfin,  on  peut  rencontrer,  dans 
ivoipage,  des  lesions  de  duodenite  erosive  ou  ecchymotique. 
Lcjsque  la  reaction  inflammatoire  diffuse  et  tend  a  prendre  une 
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marche  subaigue,  on  note  tres  loin  de  la  perte  de  substance  I'apji 
tion  d'ilots  lymphatiques  embryonnaires ;  sur  ses  bords  les  cellL 
lymphatiques  et  conjonctives  tendent  a  s'organiser  et  a  former  un  tig 
fibroide  partiellement  necrose.  Dans  le  voisinage,  les  glandes  de 
berkiihn  s'allongent;  les  noyaux  des  cellules  glandulaires  sonl  - 
colores  ou  tres  pales;  a  une  certaine  distance,  les  glandes  de  Brui  •» 
restent  intactes,  mais  c'est  autour  d'elles  que  s'accumulenl  les 
lymphatiques.  Dans  un  cas  observe  par  Rouville,  l'ulceratioii  pek 
rante  s'etait  produite  sur  un  polyadenome  brunnerien.  Les  vaissi 
sont  atteints  d'endo-periarterite  et  d'endo-periphlebite. 

Dans  quelques  cas,  on  a  signale  la  degenerescence  cancereusi 
l'uicere.  Ainsi  la  lesion  tend  a  devenir  chronique  et  former  un  ulk 
au  vrai  sens  du  mot.  La  description  plus  complete  qui  a  ete  faite  a 
posdece  typed'alleration,  au  chapitre  des  ulceres  simples  deTesto!  i  . 
nous  permet  d'etre  assez  brefs  sur  le  detail  histologique  des  perte  I 
substance  semblables  de  l'intestin.  On  retrouve  encore  ici  les  par  u 
larites  microscopiques  susceptibles  d'expliquer  le  passage  a  la  c 
nicite  de  l'ulceration  simple.  Les  lesions  aigues  s'organisentet  le>  !- 
lules  connectives  constituent  un  tissu  cicatriciel  infiltre  de  pigim  s. 
Mais  les  modifications  anterieures  ou  concomitantes  de  la  muqube 
atteinte  par  la  lesion,  la  persistance  d'un  tres  minime  travail  defe 
crose  moleculaire  progressive  dependant  de  la  toxemie  origin  e, 
assurent  la  chronicite  de  l'ulceration  et  la  formation  de  l'u  n 
(Gandy). 

Nous  ne  parlons  pas  d'un  processus  de  digestion  qui,  pour  benn 
d'auteurs,  expliquerait  la  pathogenie  des  ulceres.  On  congoit  mal  n- 
fluence  des  sues  peptiques  sur  la  formation  d'ulceres  siegeant  a  ft 
de  Tileon,  ou  sur  le  gros  intestin.  Cependant,  on  a  decrit  des  ul<  Ik 
tions  peptiques  du  jejunum  consecutives  a  l'operation  de  la  gap- 
enterostomie.  Signalees  par  Ziegel,  Braun,  Mayo  Robson,  Quenu..  ft 
ulcerations  peuvent  apparaitre  longtemps  apres  l'operation.  Elles 
assez  frequentes  :  en  1906,  Gosset  en  a  reuni  31  cas. 

Gandy  n'attache  aucune  importance  clans  la  production  d'un  up 
aux  lesions  vasculaires  qui  seraient  non  pas  primitives,  mais  - 
daires.  Cette  opinion  n'est  pas  partagee  par  lous  les  auteurs :  M 
et  Charvet  insistent  sur  le  role  de  l'endo-periarterite  dans  la  ft  W 
tion  des  ulcerations  uremiques.  On  retrouve  egalement  ces  al  'a- 
tions  vasculaires  dans  la  description  des  ulceres  simples  ilu 
intestin. 
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Sec 
son 

de 
sie; 
ile 
dig 
I'ul 
Iris 
acl 
rar< 
Qu. 

mu 
I'ul 
rev 
nec 
titu 
mo 
dar 
int 


ten 
L'a 


sui 


ruveilhier  avait  autrefois  montre  que  le  tube  digestif  tout  entier 
susceptible  de  presenter  des  ulceres  simples.  II  en  rapporte  lui- 
e  trois  observations,  d'ailleurs  discutables.  Parmi  les  "23  cas  rap- 
set  critiques  par  Quenu  et  Duval,  bien  pen  doivent  etre  regardes 
ne  probants;  ces  auteurs  n'en  retiennent  que  6,  ceux  de  Morel  et 
eyron,  Morel  et  Rispail,  Lebert,  Chouppe,  A.  Glaus  et  un  per- 
el.  Les  autressont  douteux  (4)  ou  incomplels  (13). 
ulcere  se  localise  sur  un  segment  quelconque  du  gros  intestin,, 
eference  sur  le  colon  pelvien  ou  le  caecum.  Simple  ou  multiple,  il 
sur  les  portions  dilatees  en  amont  des  points  retrecis.  Souvent, 
associe  a  des  lesions  analogues  d'une  portion  quelconque  du  tube 
tif.  Sa  description  macroscopique  reproduit  exactement  celle  de 
ire  de  Testomac.  Gomme  ce  dernier,  il  peut  evoluer  vers  la  cica- 
ion,  laissant  apres  lui  des  lesions  parfois  stenosantes  impossibles 
sser  (Deguy,  Bouilly).  On  n'a  sur  sa  structure  fine  que  quelques 
documents  histologiques  (Morel  et  Secheyron,  Morel  et  Rispail, 
u  et  Duval). 

ulcere  detruit  Tepitbelium  etla  couclie  glandulaire,  la  musculaire 
leuse  et  creuse  plus  ou  moins  dans  la  celluleuse.  Au  voisinage  de 
re,  les  glandes  sont  augmentees  de  longueur,  repithelium  de 
ement,  celui  des  glandes  restent  normaux  ou  sont  en  voie  de 
f>se  comme  le  tissu  conjonctif  peri-glandulaire.  Le  fond  est  cons- 
par  des  travees  conjonctives  :  on  y  voit  une  infiltration  plus  ou 
s  marquee  de  cellules  embryonnaires  qui  s'etend  parfois  jusque 
les  zones  limitropbes.  II  y  a  egalement  de  petites  hemorragies 
stitielles  et  surtout  d'importantes  lesions  de  vascularite.  Quenu 
et  lival  insistent  dans  leur  cas,  ulcere  de  Fampoule  rectale,  sur  l'exis- 
!  d'endarterites  marquees  anciennes  ou  recentes  (tliromboses). 
ere  peut  etre  obliteree  par  un  tissu  fibreux  cicatriciel  penetre  de 
(|uques  capillaires. 

es  alterations  se  retrouvent  clans  deux  observations  histologiques 
rois (Morel  et  Secheyron,  Quenu  et  Duval).  Eiles  sont  anciennes  et 
api raitraient  comme  la  lesion  initiate  intermediaire  a  la  cause  patho- 
gfci  et  a  la  necrose  hemorragique  qu'elle  tient  sous  sa  dependance 
(Qinu  et  Duval).  En  partant  de  la  theorie  soutenue  par  Gandy,  ces 
auhrs  admettent  que  d-es  arteriolites  d'origine  toxemique  creeraient 


098 


TUBE  DIGESTIF 


un  etat  dystrophique  des  parois  intestinales  qui,  sous  rinfluence  d'ui 
cause  banale,  deviendrait  le  siege  d'une  ulceration,  entretenue  dans 
chronicite  par  Inflammation  secondaire  et  une  vitalite  moindre 
tissus. 


TUMEURS  DE  L'INTESTIN 

On  rencontre,  au  niveau  de  l'intestin,  les  types  les  plus  divers 
neoplasies.  lis  etaient  ranges  autrefois  en  deux  groupes  comprenai 
les  tumeurs  malignes  et  les  tumeurs  benignes.  Cette  classification  n 
aucune  valeur  anatomique  :  les  ncoplasmes  naissant  aux  depens  di 
differents  elements  tissulaires  de  Tintestin.  plus  simplement  de  1'ep 
thelium  et  ses  glandes,  ou  du  tissu  conjonctivo-vasculaite,  il  y  an 
d'une  part  des  tumeurs  epilheliales,  et  d'autre  part  des  sarcome 
myomes,  fibromes,  lipomes,  angiomes,  et  des  tumeurs  developpees  i 
Tappareil  adeno'idien  du  tube  digestif. 

Enfin,  il  existe  encore  d'autres  tumeurs  difficiles  a  classer, tumeu 
embryonnaires,  teratomes,  kystes  dermoi'des. 


I.  —  Tumeurs  epitheliales. 

Ce  sont  les  adenomas  et  les  cancers  epitheliaux.  Ces  dernie 
repondent  a  la  majorite  des  cancers  d'autrefois.  Jls  ne  sont  pts  ti 
rares.  ISothnagel  trouve  sur  21.358  autopsies  pratiquees  a  1'lnslit 
pathologique  de  Vienne,  de  1882  a  1893,  2.125  cancers  dont  MS 
cers  primitifs  de  l'intestin.  Ceux-ci  etaient  repartis  de  la  fapon  si 
vante  : 


Kectum   ill 

Gros  inteslin   118 

Appendice   1 

Caecum   \& 

C61on  sigmoidien   iO 

Colon  en  general   63 

Inteslin  grele   H 

Duodenum   5 

Jejuno-ileon   6 
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)'autre  part,  Leichtenstern  sur  4.567  cancers  en  trouve  178  appar- 
ent a  l'inlestin  dont  1  i9  localises  au  rectum,  et  sur  770  cancers 
inlitinaux  rassembles  par  le  meme  auteur,  on  trouve  : 

Rectum  \  .  616 

Gros  intestin  •   121 

Colon  ascendant   6 

—  transverse   30 

—  descendant   11 

Anse  sigmo'ide   ii 

Csecum  et  appendice   32 

Intestin  grele   33 

n  voit  done,  d'apres  ces  chiffres,  que  le  cancer  le  plus  commune- 
me  observe  est  celui  du  gros  intestin  et  plus  particuiierement  du 
recjm;  au  contraire,  la  tumeur  maligne  de  l'intestin  grele  est 
prebue  une  rarete  et  il  est  facile  de  constater  que  e'est  le  duodenum 
qui  st  relativdment  le  plus  atteint. 

uelle  est  maintenant  la  proportion  des  differentes  varieles  de 
tunurs  malignes?  la  question  est  assez  difficile  a  resoudre,  car  bon 
nonre  d'observations  ne  comportent  pas  d'examen  histologique  et  il 
senle  que  Ton  ait  confondu  dans  les  statistiques  les  differentes 
tunlurs  malignes  de  l'intestin;  nous  remarquerons  toutefois  que  les 
chil  es  donnes  visent  plus  specialement  les  epitheliomas,  les  tumeurs 
de  iture  mesodermique  etant  infiniment  plus  rares.  II  n'en  est  pas 
aimcependant  pour  tons  les  segments  de  l'intestin.  Au  jejuno-ileon 
parxemple,  le  sarcome  est  proportionnellement  plus  frequent  que 
'epheliome;  la  proportion  est  inverse  au  duodenum  et  au  gros 
intern.  Comme  d'ailleurs  les  cancers  du  jejuno-ileon  sont  rarement 
ves,  il  s'ensuit  que  dans  l'ensemble  il  y  a  au  niveau  de  l'intestin 
minance  tres  nette  des  tumeurs  epiiheliales.  Macroscopique- 
le  sarcome  se  distingue  de  Pepitheliome  par  plusieurs  carac- 
importants,  et  surtout  par  ce  fait  que  l'intestin  sarcomaleux  n'est 
3treci;  bien  plus,  au  point  meme  ou  germe  la  tumeur  il  y  a  une 
tion  presque  anevrysmatique  de  la  paroi.  Celle-ci  infiltree  d'ele- 
J  cellulaires  jeunes  et  vivaces,  perd  ses  fibres  musculaires,  et 
[e  son  epais.^issement  se  laisse  distendre.  Au  contraire,  dans  la 
ite  des  cas,  l'epithelioma  est  stenosant;le  carcinome  s'accom- 
d'une  proliferation  de  fibres  conjonctives  et  elastiques  telle 
etrecit  la  lumiere  de  l'intestin  au  point,  parfois,  de  la  reduire  a 
nte  lineaire. 
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Haussmann,  Menetrier,  font  remarquer  que  le  cancer  croiten  W 

quence  dans  les  portions  tern 
1^  nales  du  tube  digestif  (valvu 

ileo-caecale,  ca;cum,  angles  i 
ques,  S  iliaque,  rectum),  c'es 
a-dire  dans  les  zones  ou  peuvei 
le  mieux  agir  les  causes  irrili 
fives.  En  ces  points,  comme  a 
duodenum,  se  rencontrent  avi 
une  sorle  de   predilection  li 
processus  inflammatoires  chn 
niques  et  les  hyperplasies  aden 
mateuses  y  sont  Ires  frequenti 
(Menetrier).  Menetrier,  Letull 
ont  constate  la  presence  de  to 
mations  adenomaleuses  sur  1 
bords  de  l'ulcere  simple  du  du 
denum.  Lelulle  a  eludie  av 
soin  l'adenome  bilharzien  i 
rectum.  D'aulre  part,  on  a  \u 
cancer  succeder  a  une  lesion  ai 
nomateuse  du  jejuno-ileon  (M 
netrier),  de  l'appendice  (Letu 
et  Weinberg),  a  la  polyadenon. 
lose  de  l'inlestin  (Hauser/Qui 
et  Landel).  Enfin,  sans  voul 
attribueraune  alteration  infla 
maloire  ancienne  une  influei 
determinate  dans  la  palnogei 
du  cancer,  nous  devons  rappe 
io'  role  joue  par  l'ulcere  simrf 
Tappendicite  chronique,  la  i| 
tite  chronique.  dans  l'apparil 
de  latumeurepithelialemalid 

11  est  sou  vent  possible 
preciser  le  point  <!e  deparl  ! 
cancer  dans  les  glandes:glan| 
de  Brunner  (Menetrier,  Letu 
et  glandes  de  Lieberkuhn.  | 
tulle  a  observe  des  epitheliomas  du  colon,  adans  lesquels  il  lul 
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Fig.  211. 

Epithelioma  cylindrique  de  l'inlestin. 
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falfe  d'eludier  la  transformation  neoplasique  des  glandes  de  Lie- 
bejiiihn.  Tout  d'un  coup  l'epilhelium  glandulaire  acquiert  ses 
caitcteres  specifiquement  cancereux;  a  L'epithelium  normal  suc- 
ce3un  epithelium  plus  haut,  moins  regulier.  Les  protoplasmas 
grUs,  plus  colorables,  se  chargent,  irregulierement  et  en  quan- 
moindre,  de  mucine,  et  sont  presque  toujours  depourvus  de 
pleau.  Le  noyau  volumineux,  souvent  banal,  riche  en  chromatine, 
pr|;enti  de  nombreuses  figures  karyokinetiques.  La  glande  elle-meme 
deient  onduleuse,  plus  large;  sa  cavite  se  montre  beanie,  baignee  de 
Ii(  ides  tandis  que  les  parois  laterales  deviennent  tortueuses,  tapis- 
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Fig.  212.  —  Carcinome  do  Pinteslin.  (Le tulle), 
pbut  du  cancer.  Cc  petit  nodule,  de  la  gr.osseur  d'un  petit  pois  sur  la  piece  microscopique. 
off;tous  les  caracteres  d'un  carcinome  infectant  :  les  glandes  en  tubes  ont  envahi  la  museularis 
sae  en  maints  endroits  :  les  epitheliums  glandulaires  se  sont  transforiues  en  elements  petits, 
ric  inent  nuclces  et  ont  infeslc  largement  les  mailles  lymphatiques  de  la  sous-muqueuse,  y  creant 
Heritable  tuuieur  a  peine  enkystec.  —  Grossisscment  :  20/1. 


de  cellules  cylindriques  tassees,  se  cbevauchant  les  unes  les 
es.  Les  replis  neoplasiques  repoussent  l'assise  connective  de  la 
glide.  Les  pseudo-tubes  glandulaires  franchissent  la  museulaire 
mjueuse  :  la  premiere  effraction  ainsi  effectuee  parle  premier  boyau 
efhelial  caracterise  faction  specifique  du  cancer, 
[/epithelioma  typique  de  l'intestin  est  un  epithelioma  cylindrique. 
s  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  les  formes  atypiques  constitutes 
p:  la  formation  exuberaute,  de  boyaux,  d'amas  de  cellules  plus  ou 
ns  irregulieres,  sont  loin  d'etre  exceptionnelles. 
e  cancer,  constitue,  envahit  les  zones  de  voisinage,  les  lympha- 
tiies;  cree  des  metastases  et  revet  la  forme  maligne.  Toulefois,  les 
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exemples  de  cancers  benins  du  tube  digestif  ne  sont  pas  rares  :  il  esl 
meme  possible  de  trouver  la  cause  d'arret,  des  lesions  inflammal 
chroniques  par  exemple  qui  preexistent  a  la  genese  du  carcinoid 
appendicite,  colite  fibreuse,  ulcere  calleux  (Letulle). 

Signalons  enfin  la  coexistence  possible  du  cancer  intestinal  m 
d'autres  tuineurs  (Bard),  conjonctives  ou  epitheliales.  Quelques  obser- 
vations (Brosch,  Kaufmann,  Payer,  Bensaude  et  Okinczyc,  Griffon 
Nattan-LarritT)  nous  montrentla  possibility  de  retrecissements  canc< 
reux  multiples  de  1'intestin,  secondares,  generalement  a  mi  can 
nome  de  I'estomac. 

L'histoire  du  cancer  secondaire  de  1'intestin  presente  d'ailleui: 
plusieurs  points  interessants  sur  lesquels  nous  allons  insister avanl 
de  passer  a  Tetude  des  tumeurs  primitives  de  1'organe. 

Cancer  secondaire  de  1'intestin. 

Le  cancer  secondaire  de  1'intestin  se  rencontre  assez  souvent.  Ce 
organe  peut  etre  pris  suivant  plusieurs  modes  differenls  (Letulle). 

Le  premier,  le  plus  banal,  resulte  de  la  contamination  par  conti 
guite  :  tel  est  le  cas  du  cancer  du  colon  transverse  secondaire  a  I'epi- 
thelioma  de  la  vesicule  biliaire,  ou  du  cancer  du  rectum  succedant  i 
un  epithelioma  de  la  vessie  ou  des  organes  genitaux.  Ges  boyaux  can 
cereux  penetrent  successivement  les  couches  intestinales  jusqu'; 
determiner  des  ulcerations.  La  contamination  est  quelquefois  medial' 
le  cancer  de  I'estomac  produit  une  ulceration  cancereuse  du  duo- 
denum par  1'intermediaire  d'adenopathies  neoplasiques  retro-duode 
nales.  Dans  le  cancer  du  pylore,  neuf  fois  sur  dix  la  muqueuse  duodi 
nale  est  saine.  A  l'examen  histologique  on  peut  trouver  tres  raremen 
il  est  vrai  des  lymphangites  neoplasiques  s'etendant  jusqu'a  "2  eenti 
metres  du  pylore  (Guneo  et  Lecene),  exceptionnellement  jusqu'a  4  cen 
timetres  de  cet  orifice  (Carle  et  Fantino). 

Les  autres  procedes  d'envahissement  secondaire  de  l'intestii 
resultent  de  greffes  muqueuses  et  de  greffes  ou  embolics  peritoneal  - 
Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  de  cellules  cancereuses  vivantes  ({ui  dtta 
chees  d'une  neoplasie  appartenant  aux  portions  elevees  du  tubi 
digestif  viennent  s'arreter  et  vegeter  dans  un  repli  de  la  muqueuse i 
Le  fait  est  exceptionnel.  On  a  invoque  un  processus  semblable  pou 
expliquer  certains  cancers  multiples  du  lube  digestif. 

Lagreffe  peritoneale  prete  moins  a  discussion.  Dans  le  cas  d'ui 
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nedlasme  de  la  cavite  abdominale,  on  constate  une  generalisation 
a  sereuse  et,  par  places,  sur  l'intestin  de  petites  taches  cireuses 
'enfoncent  dans  l'intestin  en  faisant  une  tres  faible  saillie  a  sa 
ce,  de  preference  au  niveau  de  son  bord  libre.  Histologiquement, 
)it  immecliatement  les  epitheliums  s'enfoncer  dans  la  couche  sous- 


sense  de  l'intestin.  lis  y  restent  un  certain  temps,  ainsi  que  semble 
'inquerla  proliferation  du  tissu  fibreux,  puis  ils  envahissent  metho- 


A 

semi 


Fig.  213.  —  Cancer  secoudaire  de  l'intestin. 
suite  d'une  greffe  peritoneale  d'un  cancer  de  l'estomac,  on  voit  se   developper  dans  la 
un  noyau  cancereux  riche  en  tissu  fibreux.  L'epithelium  cancereux  envahit  la  musculeuse. 


diqiment  la  musculeuse,  en  rayonnant  peu,  et  en  reproduisant  la 
com  e  partout  ailleurs  le  tissu  dont  ils  emanent,  surtout  dans  la  mus- 
culeUe  interne.  La  sous-muqueuse  a  son  tour  atteinte  resiste  beau- 
couMieux;  mais  bientot  la  musculaire  muqueuse  est  rompue  en  dif- 
&re  s  points,  l'infiltralion  cancereuse  detruit  l'epithelium  et  les 
glares  de  la  surface  et  cree  une  ulceration  cancereuse.  Ce  qui  fait  la 
partkilarite  de  ce  mode  d'envahissement,  c'est  l'envahissement  con- 
centque,  methodique,  systematise  des  tuniques  intestinales,  et  qui 
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difference  nettement  la  greffe  epitheliomaleuse  des  sarcomes  el  lyn 
phadenomes  secondaires  de  l'intestin. 

On  a  encore  incrimine  ['infection  lymphatique  retrograde.  G'i  s 
mode  d'envahissement  qui  a  ete  plus  particulierement  note  par Bei 
saude  et  Okinczyc  et  que  permettent  de  soupconner  I'existen 
d'adenopalhies  cancereuses  au  voisinage  du  cancer  primilif  de  lyi 
phangites  specifiques  des  mesos,  et  souvenl,  le  siege  de  la  lesion  J 
niveau  du  mesentere. 

Generalement  le  cancer  multiple  du  tube  digestif  est  en  rap| 
avecun  cancer  primitif  de  l'estomac  •  il  a  une  tendance  remarqual 
a  determiner  des  strictures  (1)  quelquefois  tres  nombreuses.  22  da 
un  cas  de  Kuttner.  Dans  ces  stenoses  cancereuses,  on  trouve  gen 
ralement  a  Torigine  une  Unite  plastique  de  l'estomac  dont  la  nalu 
cancereuse  est  actuellement  admise  par  tous  les  auteurs.  Ainsi  s'e* 
quent  la  durete  des  plaques  neoplasiques  inteslinales,  leur  apliiu 
a  creer  des  retrecissements  quelquefois  tres  etendus.  Dans  le  c 
de  Henrot,  ii  y  avait  une  transformation  fibreuse  de  la  lunique  mil 
culaire  de  l'estomac.  d'une  partie  de  I'inlestin  grele  et  du  gros  ijntesti 
Histologiquement,  il  s'agit  d'un  cancer  dilTus,  fibro-conjonctif  a  pel 
cellules,  sans  formations  alveolaires,  respectant  generalement  la  m 
queuse.  Lorsqu'on  a  meconnu  le  cancer  gaslrique  ou  la  filiation  q 
joint  cetle  tumeur  et  les  retrecissements  cancereux  multiples,on  c 
amene  a  confondre  ces  neoplasies  avec  le  sarcome  globo  cellulaire 
l'endotheliome  :  les  pretend  us  endolheliomes  de  l'intestin  ne  s( 
souvent  que  des  metastases  provenant  par  exemple  d'un  squirrhe 
l'estomac  (Nuthallet  Emanuel). 

Tumeiirs  epitheliales  primitives  de  l'intestin.  Adenomes. 

Les  glandes  intestinales  ont  aux  divers  etages  de  l'intestin  In 
formations  adenomateuses.  Ces  adenomes,  qui  tirent  leur  origine  < 
glandes  de  Brunner  ou  de  Lieberkiihn,  sont  limites,  circonscrits 
etendus  a  un  segment  important  de  l'organe,  parfois  de  I'anuJ 
Festomac. 

Dans  leur  premiere  forme,  its  sont  parliculiex-ement  frequent 
niveau  du  rectum,  ou  ils  ont  ete  generalement  decrits  sous  le  nom 
polypes.  Ces  polypes  s'observent  notamment  dans  l'enfance  (Stol 


(1)  Bensainlc  et  Okinczyc  cn  nit  reuni  18  ol)servatl)ns  (1906). 
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:et  et  Branca).  Leur  etude  entreprise  par  Gornil  el  Ranvier,  Vir- 
cli  v,  Luschka,  Ball,  Esmarck,  a  ete  completee  par  les  memoires  de 
Briea,  Quenu  et  Landel. 

,es  polypes  dits  muqueux  du  rectum  sont  generalement  de  petit 
vollme.  Gros  comme  une  cerise,  une  noisette,  une  noix,  ils  acquierent 
ququefois  des  dimensions  plus  considerables.  lis  sont  rouge  vif, 
lisis  ou  herisses  de  petites  saillies  d'aspect  papillomateux  ou  lobule. 

constitution  est  simple ;  elle  comprend  cles  glandes  revetant 
paibis  l'aspect  de  kysles  et  un  axe  conjonclif. 

es  glandes  sont  augmeritees  de  volume,  de  diametre,  de  longueur, 
forme  est  variable,  beaucoup  sont  ramifiees.  D'apres  Quenu  et 
lialmann,  contraircment  a l'opinion  generalement  admise,  la  pre3que 
tot ite  de  ces  glandes  sont  closes  :  les  glandes  ouvcrles  a  l'exterieur 
petites,  alterees  et  releguees  pros  du  pedicule.  Les  glandes  ade- 
aleuses  se  disposent  par  petits  groupes  avec  cles  separations  con- 
jonives  plus  ou  moins  apparentes  qui  peuvent  manquer.  La  segmen- 
tal n  des  tubes  peut  avoir  lieu  a  l'inlerieur  meme  de  la  glande,  d'ou 
desligures  d'invagination  parfois  ti  es  compliquees  (Quenu). 

ans  les  glandes  pen  dilatees  repithelium  est  cylindrique.  Les 
eel  les  sontd'autant  plus  etroites  qu'elles  sont  plus  hautes,  pressees 
les jnes  contre  les  aulres,  elles  s'elargissent  par  places  en  eventail  a 
leuextremitc  libre  et  quand  leurs  li mites  ne  sont  pas  tres  visibles, 
Tef  helium  parait  avoir  plusieurs  rangees  de  noyaux.  Dans  les  kystes, 
au  |ntrairc,  il  s'etale,  devient  pavimenteux  ou  disparait. 

allongement  ou  Thyperplasie  des  cellules  aboulit  a  la  formation 
getations.  Gelles-ci  se  dislinguent  des  vegetations  cancereuses  en 
te  les  elements  cellulaires  restent  typiques. 
n  des  caracteres  les  plus  constants  des  adenomes  est  Faugmen- 
tatib  du  nombre  des  cellules  muciparcs  de  i'epithelium.  Certaines 
glajles  ne  comportent  que  ces  elements,  d'autres  ont  cgalement  des 
eel  les  a  plateau.  Ces  deux  especes  cellulaires  sont  plus  polymorphes 
qu^es  cellules  liabituelles  de  Fintestin  II  y  a  plus  de  mucus  dans  les 
celles  caliciformes  et  souvent  celle  substance  presente  des  carac- 
ter  histo-chimiques  anormaux  :  elle  reste  coloree  par  la  safranine 
apip  emploi  de  safranine-bleu  Victoria.  Quant  aux  cellules  cylin- 
driies,  elles  sont  souvent  irregulieres.  Les  noyaux  occupent  la  base 
deslellules.  lis  ne  sont  pas  plus  gros  qu'a  l'etat  normal.  Souvent  on 
noljquelques  alterations  cellulaires  :  atro[>bie  du  noyau,  densification 
du  roloplasma,  desintegi  ation  granuleuse,  formes  cellulaires  anor- 
Rias.  Les  mitoses  sont  resrulieres. 

o 
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La  membrane  propre  se  retrouve  facilement  (Corn i I  el  Ranviei 
mais  elle  peut  manquer.  L 'epithelium  de  surface,  quand  il  est  pr<  n 
est  parfois  peu  altere,  plus  souvent  il  est  modifie  et  degenere\ 

Le  stroma  conjonctif  est  forme  d'un  tissu  fibrillaire  on  pi 
pauvre  en  fibres  conjonctives,  et  de  cellules  appartenant  a  la  sen 
conjonctive  ou  lymphatique.  On  y  voit  quelquefois  des  amas  leu 
taires  rappelant  plus  les  follicules  clos  que  des  ilots  inflammato 
Les  fibres  musculaires  lisses  se  retrouvent  dans  le  pedicule  :  il  se 


a#.. 


Fig.  214.  —  Dehiscence  et  evacuation  des  cent's  de  Bilharzia  dans  les  glandes  ad&HMMtW 

(Letulle.) 

Les  ceufs,  cause  de  l'liyperplasie  adenomateuse  des  glandes,  evacuent  dans  ce  Ba- 
les embryons  du  parasite.  —  drossissement  :  300  I. 


d'apres  leur  disposition  que  ce  pedicule  prenne  naissance  au-cb  si 
de  la  musculaire  muqueuse. 

Les  caracteres  qui  distinguent  I'adenome  du  cancer  sonl  :  I'ai 
mentation  des  cellules  mucipares,  la  forme  typique  des  cellules, 
peu  de  densite  et  de  colorabilite  des  noyaux,  l'unicite  habituelle 
noyau  dont  la   morphologie  est  generalement   peu  modified, 
mitoses  normales. 

Quelle  est  leur  origine  ?  Elle  est  difficile  a  etablir.  On  trouv< 
dans  le  chapitre  concernant  la  bilharziose  intestinale  des  6l6m« 
histologiques  speciaux  qui  ont  permis  d'attribuer  aux  parasites 
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ileiathogene  dans  la  formation  des  adenomes.  Mais  nos  connais- 
nc  actuelles  ne  permettent  pas  d'aller  plus  loin  dans  cette  voie. 
L  adenomes  des  glandes  de  Brunner  ne  sont  pas  tres  rares. 
metier,  Letulle  les  signalent  notamment  au  pourtour  des  ulceres 
np  s  du  duodenum.  Au  voisinage  de  la  perte  de  substance,  il  se 
rm  soft  un  bourrelet,  soit  une  couronne  de  polypes  sessiles  ou 
jdilles  formes  de  glandes  hyperplasias.  La  structure  de  ces  ade- 


"  1  ':\iz£^?z*^&r*:  *^ 


215. 
Dc 
Les  gl 
indriqu 
tiniens 
cspacc 


Malformation  congcnilale  dc  l'cxtremite  libre  de  l'appendice  (adenome  congenital) 
t  de  la  metamorphose  carcinomateuse  des  epitheliums  glaudulaires.  (Letulle.) 
jles  adenomateuses  occupent  toute  l'epaisseur  de  l'organe  malforme ;  lenrs  epitheliums 
cnormes  sont  reconnaissables  a  leurs  noyaux  formes  d'un  faisceau  de  filaments  chrc~ 
rallele.  Quelques  bourgeonnements  de  petites  cellules  cancereuses  apparaissent  dans 
interglandulaires.  —  Grossissement  :  250/1. 
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t  des  plus  simples;  dans  un  stroma  conjonctif  modifie  par 
ation  chronique,  se  disposent  des  glandes  de  Brunner,  qui 
uent  de  l'etat  normal,  par  leur  hypertrophie  souvent  consi- 

lecrit  des  adeno-myomes  de  l'intestin  grele.  A  la  surface  de 
dans  un  cas  de  Durante,  s'etait  formee  une  petite  tumeur 
1  voluie  d'un  pois  presentant  au  centre  un  canal  ramifie  ne  com- 
umqu;  t  pas  avec  la  cavite  inteslinale,  pourvu  d'un  revetement 
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cylindrique  regulier,  elau  voisinage  de  nombreux  culs-de-sac  gland 
laires.  Ce  systeme  etait  enloure  de  fibres  musculaires  lisses  formi 
cnveloppe,  le  tout  compris  dans  un  dedoublement  de  la  [unique mi 
culaire  de  I'anse  intestinale.  Nous-meme,  dans  la  sous-mui|u 
l'intestin,  a  un  metre  cinquanle  du  pylore,  nous  avons  trouv^ 
formations  glandulaires  constitutes  par  des  culs-de-sac  tapies^s 
cellules  cylindriques  ou  cubiques  el  entourees  de  fibres  musculai 
lisses,  formant  une  veritable  muscularis  mucosa1;  entre  le> 
Hums  et  cette  musculaire,  on  trouvait  par  endroit  des  araas  lyl 
phoides.  S'agit-il  bien  d'adenomyomes  vrais?  Ne  seraient-c 
plutot  les  debris  d'un  diverticule  intestinal  atrophie? 

Letulle  a  rapporle  une  curieuse  observation  d'adenome  con_ 
de  l'extremite  libre  d'un  appendice  oblitere.  En  ce  point  I'envi 
sereuse  doublee  d'une  couche  eonjonctivo-vasculaire  engainail 
amas  d'enormes  glan  les  en  tubes  ramifies.  Ces  glandes,  ol 
par  une  substance  granuleuse,  des  goulteleltes   hyalines,  «j t a 
tapissees  par  de  colossales  cellules  cylindriques,  dont  le  noyau 
cylindroide,  etait  constitue  par  des  stries  chromatiques  dispos 
fagot  et  dont  quelques-uns  allaient  vegeler  dans  le  cvtoplasma.  I 
d'autres  glandes,  ces  filaments  disloques  dessinaient  des  arabes 
et  des  tourbillons.  Au  voisinage  de  ces  formations  s'etail  devi 
un  carcinome. 

Les  adenomes  intestinaux  sont  souvent  multiples. 

Le  polyadenome  brunnerien  est  rare.  Besse  en  a  rap,  oil 
observation.  La  muqueuse,  hyperemiee,  etait  recouverte  de  s 
adenomaleuses,  dont  beaucoup  presentaient  des  ulcerations  r 
Dans  leur  inlervalle,  les  glandes  de  Lieberkiihn  etaient  intacti 
leur  niveau,  elles  etaient  remplacees  par  une  lame  connective  pi 
mee  de  grandes  cryp'.es  incompletes,  tapissees  de  cellules  a 
et  caliciformes.  Ces  cryptes  recevaient  les  canaux  dilates  des 
Les  tumeurs  elles-memes  etaient  constituees  par  des  acini  hype 
sies  et  hypertrophies,  remplis  de  cellules  degenerees  ou  de 
muqueuses. 

Les  poly  adenomes  du  gros  intestin  [Polypose  du  gros  inW 
(Yirchow),  colite  polypeuse  (Virchow),  polypose  intestinale  ml 
teuse  (Hauser),  adenomes  multiples  du  colon  et  du  rectum  (V 
head),  polypes  dissemines  (Cripps)]  out  une  hisloire  mieux  coi)*- 

Les  polyadenomes  recto-coliques  ne  sont  pas  ties  fri 
D'apre;  deux  fails  personnels  et  quarante  observations  frani 
etraugeres  rassembiees  par  eux,  Quenu  et  Landel  out  fait  une  & 
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ite  monographic  de  cetle  affection  qui  pose  la  question  des 
rts  unissant  la  polypose  intestinale  au  cancer, 
rement  on  ne  rencontre  qu'une  petite  quantite  d'adenomes. 
>ouvent  on  les  comple  par  centaines  ou  meme  par  milliers.  Sur 
3,  13  fois  la  polypose  est  localisee  dans  le  rectum  9  fois  dans  le 
n  et  le  colon,  13  fois  dans  le  gros  intestin  jusqu'a  la  valvule  de 
n.3  fois  dans  l'intestin  tout  entier  et  dans  l'estomac,2  fois  exclu- 
ent  dans  le  colon,  et  c'est  generalement  le  rectum  qui  contient 
s  de  polypes.  G'est  encore  dans  cet  organe  que  la  maladie  parait 
le  pis  frcquemment  debuter. 

,  se  developpent  de  preference  surle  sommet  des  replis  de  la 
euse.  Habituellement  clairsemes,  ils  sont  quelquefois  tres  rap- 
es, contigus.  Leurs  pedicules,  presque  confluents,  les  font 
mbler  a  une  grappe  tie  raisin.  Leur  grosseur  varie  entre  celle 
pois  et  d'une  cerise.  Leur  forme  est  d'ailleurs  des  plus  variables, 
nt  gris,  rougealres.  couverls  de  mucus,  mous,  succulents,  plus 
lorsqu'ils  ont  subi  la  degenerescence  cancereuse. 
slologiquement,  ils  sont  formes  par  les  glandes  hypertrophiees 
muqueuse  intestinale  et  par  du  tissu  conjonctif.  Leur  revele- 
est  constitue  par  un  epithelium  cylindrique  qui  a  souvent  dis- 
Les  glandes  sont  plus  longues  qu'a  Pelat  normal,  plus  sinueuses, 
i  ramifiees  et  leur  lumiere  se  trouve  en  meme  temps  tres  elargie. 
wit  des  cavites  kystiques.  L'epithelium  glandulaire  est  en  gene- 
ral jesque  exclusivement  compose  de  .cellules  caliciformes.  Le  tissu 
con.jnctif  ne  ditTere  pas  de  ce  qu'il  est  dans  les  adenomes  simples. 

mser,  conlrairement  a  celte  description,  admet  que  tous  les 
polydenomes  sont  tapisses  d'un  epithelium  forme  de  haules  cellules 
'riques  a  protoplasma  tres  colore,  a  noyau  riche  en  chromatine. 
igures  de  karyokinese  sont  frequenles,  les  cellules  mucipares 
les,  etces  caracleres  sont  d'autant  plus  marques  que  la  tumeur 
us  volumineuse.  Mais  les  six  cas  sur  lesquels  Hauser  base  ses 
conlisions  etaient  accompagnes  de  cancer  et  Ton  est  en  droit  de  se 
deniQcler  si  les  adenomes  qu'il  a  rencontres  n'avaient  pas  subi  la 
ormalion  epitheliomateuse. 

<iant  a  la  muqueuse  intestinale  elle-meme,  elle  est  hyperemiee 
ophiee. 

)kitansky  pense  que  les  polyadenomes  prennent  le  plus  souvent 
nice  sur  les  bords  cl'ulcerations  causees  le  plus  souvent  iiar  la 
terie  chronique.  II  se  peut  que  I'inflammation  chronique  predis- 
a  la  production  des  adenomes,  c'est  la  une  theorie  qui  a  et£ 
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soutenue  par  quelques  auteurs;  mais  Hauser,  Quen  i  fonl  re  mango 
qu'au  niveau  des  plus  petits  polypes,  on  observe  une  integrite*  a  p 
pres  complete  de  la  rnuqueuse. 

Frequemment,  20  fois  sur  42,  on  a  note  la  coexistence  d  un  on 
plusieurs  cancers  et  d  i  polyadenome.  C'est  presque  toujour^  d "i 
epithelioma  cylindrique  dont  il  s  agit ;  Bardenheuer  signale  un  gJ 
thelioma  a  evolution  rnuqueuse.  Or,  d'apres  la  chronologie,  I'en 
histologique,  il  apparait  que  I'origine  adenomateuse  du  cancer  t'i 
pas  contestable.  La  cancerisation  se  produit  aux  depens  d'un  u 
polype  oli  de  tous  les  polypes  :  les  plus  petits  presented  quelqi 
tubes  epitheliomateux,  les  plus  grands  sont  presque  entitlement  ei 
vertis  en  cancer.  L'epithelioma  debute  toujours  a  leur  peripheric 

Cancer  du  duodenum. 

Indique  par  Morgagni,  le  cancer  primitif  du  duodenum  a  fait  fob 
de  nombreuses  recherches  (Lebert,  Chomel,  Gueneau  de  Mussv.  <!r 
Sidney,  Coupland,  Whittier,  Avezou,  Frerichs,  Strumpell,  Eicbhon 
Pic,  Heulin).  Plus  recemment,  l'attention  a  ete  justernent  eveillee  ta 
au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomo-pathologiqu»*  s 
les  cancers  de  l'ampoule  de  Vater  (Hanot,  Rendu,  Durand-Pard 
Letulle  et  Nattan-Larrier,  Chambras,  Busson,  Garnot  et  Harvier,  So 
ques  et  Aynaud,  Le  Noir  et  Gourcoux).  La  connaissance  de  ces  no 
veaux  faits  a  permis  de  decrire  plusieurs  varietes  de  cancer  duodla 
le  cancer  vaterien  et  peri-vaterien,  le  cancer  sus-vaterien  eiU  wi 
vate  rien. 

Le  cancer  sus  et  sous-vaterien  occupe  les  differents  segment- 
duodenum.  II  a  la  forme  d'une  plaque  a  tendance  annulaire,  pi 
rarement  d'une  masse  fongueuse,  vegetante  en  choux-fleurs.  II  det» 
mine  une  stenose  avec  retro -dilatation,  Pintestin  au-dessous  de 
etant  atresie,  affaisse,  par  suite  de  l'inanition  a  laquelle  succom 
le  malacle.  La  propagation  au  peritoine,  aux  ganglions  voismm 
rare;  le  choledoque  peut  etre  pris  dans  la  masse  cancereuse  ou  : 
adherences  peritoneales.  Histologiquement, il  s'agit  habiluellement  d1 
epithelioma  a  cellules  cylindriques.  Ges  cellules,  dans  certains  cas  t 
hautes,  ont  un  noyau  bien  colore,  avec  un  ou  deux  nucleoles  vi  si  hi 
situes  generalement  au  centre  de  la  cellule,  un  protoplasma  quel<p 
fois  pourvu  d'un  plateau  net  (Pic).  Elles  s'agencent  souvent  en  tul 
glandulaires,  d'ou  le  nom  d'adeno-cancer  donne  par  Rosenheim  a 
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neoplasique,  en  nappes  lineaires  ou  en  amas  perdus  dans  un 
conjonctif  plus  ou  moins  epais,  souvent  tres  riche  en  fibres  elas- 
i,  comme  dans  le  cas  de  Baillet  etudie  par  Toupet.  La  muqueuse 
eneralement  detruite,  la  sous-muqueuse,  la  musculeuse  sont 
lies  par  les  neo-produetions  epitheliales. 

iec  Bard,  Pic  admet  qu'il  pent  s'agir  d'un  epithelioma  primitif 


9>::       \  ......     -.  •• 
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Fig.  216  —  Cancer  primitif  cles  glandes  de  Brunner  au  debut.  (Letulle.) 
euse  duodcnale  i»Ueinte  d'un  epithelioma  cylindrique  au  debut  ct  developpe  aux  depens 
(les  glides  de  Brunner.  Les  ilo-ts  glandulaires  montrent  nn  certain  nombre  de  leurs  acini  en  train 
etamorphoser  en  vastes   cavites,  tapissoes  par  des  epitheliums  cylindriques  richement 
A  gauche,  1\  ffondrement  des  cellules  est  deja  avance.  —  Grossissement  :  20/1. 
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andes  de  Brunner  et  prenant  naissance  dans  Tun  des  deux 
3S  de  ces  glandes,  plus  souvent  clans  le  groupe  sous-muqueux. 
e  cas  de  Pic,  I'examen  microscopique  revela  des  amas  irregu- 
u  en  tubes,  ,  leins  de  cellules  volumineuses  arrondies  ou  polye- 
s  disposees  dans  la  sous-muqueuse  et  dans  la  musculaire,  au 
d'un  stroma  conjonctif  peu  abondant.  Ce  serait  un  epithelioma 
ilaire  et  non  de  revetement.  Olivier  (de  Lausanne)  a  constate, 
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dans  son  observation,  d'une  part  l'integrite  des  glandes  de  Liel 
kuhn,  et  d'autre  part,  dans  la  profoncleur  du  duodenum  et  les  partieJ 
adjacentes^du  pancreas,  des  alveoles  renfermant  des  groups  d'acii 
de  glandes  de  Brunner  intactes  ou  carcinomateuses.  Les  cana 
excreteurs,  normaux  a  la  surface,  se  dilalaient  peu  a  peu  et  abo 
saient  a  la  tumeui',  comme  si  les  foyers  cancereux  avaient  remplaci 
les  glandes  de  Brunner.  C'etait  peut-etre  un  cancer  pancreatique. 

fait  de  Letulle  est  a  l'abri  de  toute  discussion  :  c'est  un  epitheli  

brunnerien  au  debut.  Les  cellules  glandulaires  perdent  leu r  specilici 
physiologique  :  elles  deviennent  de  grandes  et  hautes  cellules  cylin- 
driques  a  noyau  fortement  colorable.  Les  acini  se  dislendent,  le 
cloisons  qui  les  separent  s'effondrent  et  livrent  passage  aux  re| 
d'epithelioma  cylindrique,  et  dans  le  tissu  conjonctif  se  forment  di 
lobules  cancereux  enclaves  dans  la  sous-muqueuse,  exactement  an 
lieux  et  places  des  ancienncs  glandes  de  Brunner.  Aucun  lube  d 
Lieberkuhn  n'offre  la  moindre  trace  d'alteralion  neoplasique. 

L'epithelioma  du  duodenum  peut  subir  la  degenerescence  muqueus 
et  se  presenter  sous  la  forme  d'une  tumeur  colloi'de.  Enlre  l'ampoul 
de  Vater  et  le  pylore,  au  voisinage  cl'un  ulcere  simple  cicatrise  jus 
pylorique,  Lelulle  a  trouve  un  carcinome  colloide  envahissanl 
duodenum  et  constilue  par  des  cellules  neoplasiques  cylindriq 
riches  en  glycogene  au  niveau  des  elements  recents,  eflondreV 
ailleurs  dans  des  masses  mucoi'des  gorgees  d'elements  nucteain 
arrondis  deliquescents. 

Le  cancer  de  V ampoule  de  Vater  n'est  pas  le  cancer  banal  de 
muqueuse  duodenale;  il  est  infiniment  plus  complexe  en  raison 
double  debouche  au  meme  point  des  canaux  excreteurs  des  del 
grandes  glandes  digestives,  le  foie  et  le  pancreas. 

A  l'etat  normal,  Letulle  et  Nattan-Larrier  ont  bien  montre  com 
etait  rare  la  disposition  de  l'ampoule  en  cloaque  unique  commim 
choledoque  et  au  canal  de  Wirsung.  Elle  manque  dans  les  deux  lie 
des  cas  :  lantot  le  choledoque  recoit  le  Wirsung  et  deverse  la  bile  a> 
le  sue  pancreatique,  tantot  les  deux  canaux  paralleles  s'ouvrent  a 
surface  de  1'intestin,  tantot  enhn  ils  forment  tous  deux  une  papi 
saillante  a  la  surface  du  duodenum.  En  reunissant  les  diff^renl 
eventualites  qui  peuvent  se  rencontrer,  on  devra  distinguer  le  cane 
ampullaire  vrai,  le  cholcdocien  et  le  wirsungien,  lout  en  reconna 
sant  que  le  premier  sera  le  plus  rare,  comme  est  rare  Tampou!*' 
Yaler  elle-meme.  La  variele  choledocienne  est  au  contraire  la  pin- 
quente. 
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'est  d'ailleurs  pas  facile,  pieces  en  main,  de  rcconnaitre  toujours 
jpotde  depart  de  la  tumeur.  En  particulier,  le  cancer  ampullaire 
ne  sei  precise  qu'avec  peine,  lorsqu'il  aura  envahi  la  muqueuse  duo- 
dena. H  ne  sera  pas  fait  etat,  bien  entendu,  dans  l'histoire  des  can- 
cers ateriens,  des  epitheliomas  duodenaux  juxta-vateriens  dont  les 
consJuences  seront  cependant  les  memes  que  pour  les  cancers  de 
rampule  (cas  de  Morax),  ni  non  plus  du  carcinome  de  la  tete  du  pan- 
creasfc  type  orificiel  et  a  forme  excretoire  (Bard).  Pour  les  neoplasmes 
In  cl  ledoque  et  du  Wirsung,  il  faut  demontrer  que  ceux-ci  ont  debute 
aux  (pens  de  I'un  de  ces  canaux,  dans  Tepaisseur  m6me  des  parois 
u  diidenum,  en  dedans  des  couches  musculeuses  de  Tintestin.  . 

G  tumeurs  ont  quelques  caracteres  communs  (Hanot,  Letulle). 
]e  s( t  : 

Lip  circonscriplion  qui  est  telle  parfois  qu'elles  risquent  de 
pass(|inapercues; 

bliteration  qu'elles  delerminent  de  l'un  des  deux  canaux  excre- 
u  foie,  du  pancreas  ou  des  deux  a  la  fois; 
compression  qu'elles  realisent  avec  ou  sans  propagation  cance- 
■eustet  qui  vient  compromettrc  le  jeu  du  choledoque  ou  du  Wirsung, 
eur  point  de  depart; 
in  leur  petit  volume. 

nvahissement  carcinomateux  des  tissus  voisins  par  contiguite, 
eralisation  cancereuse  font  le  plus  souvent  defaut  :  tous  les 
s  insistent  sur  la  benignite  locale  du  cancer  contrastant  avec  la 
extreme  des  symptomes  generaux.  Cela  tient  avant  tout  a  la 
;ion  du  neoplasme  dans  cette  region  que  Hanot  appelait  le 
:e  pancreatico-biliaire  ». 

cancer  ampullaire  (Hanot,  Rendu,  Pilliet)  se  presente  comme 
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;tite  masse  du  volume  d'un  pois  ou  d'une  cerise,  formant  une 
ou  une  saillie  bourgeonnante;  c'est  histologiquement  un  epi- 
tlieliijQa  cylindrique.  Dans  le  cas  de  Pilliet,  la  tumeur  etait  herissee 
d'apjjndices  villeux  revelus  de  cellules  cylindriques  et  contenait 
ciellement  des  glandes  allongees,  rameuses.  Dans  la  profon- 
Brodant  la  musculaire  muqueuse,  on  voyait  des  alveoles  simples 
ipliques,  revetus  de  cellules  cylindriques,  cubiques,  ou  en  plein 
onjonctif  des  amas  d'elements  plus  hauts  que  larges. 
Ucancer  du  choledoque  (Hanot,  Durand-Fardel,  Dominici,  Souques 
et  Alaud,  etc..)  est  une  tumeur  en  virole,  en  polype.  On  constate 
st)u\lt  l'integrite  du  Wirsung  simplement  comprime.  L'ampoule  n'est 
ppiscque  secondairement,  la  muqueuse  intestinale  ne  presente  que 
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des  lesions  inflammatoires,  les  glandes  muqueuses  ne  sont  pas  cam- 
reuses.  II  s'agit  encore  ici  d'un  epithelioma  a  cellules  cylindriqnesq 
restent  typiques  en  bien  des  points.  Dans  l'epaisseur  du  canal  dtfon 
par  la  vegetation  cancereuse,  il  se  forme  des  alveoles  conslituta  | 
du  tissu  fibreux  mele  de  fibres  musculaires  lisses.  On  y  voitdesa 
lules  cylindriques  typiques  avec  un  plateau  aisement  reconnaise 
mais  aussi  des  cellules  cubiques  ou  plates  isolees  ou  melees  ;m\  pr 
cedentes  :  le  revetement  alveolaire  peut  etre  represente  par  des  sir 


Fig  217.  —  Cancer  de  l'ampoule  de  Vater,  type  choledocien.  (Letullc.) 
Les  ilots  d' epithelioma  cylindrique,  ramifies,  vegetants,  se  sont  infiltres  dans  low 
tices  du  tissu  fibro-musculaire  epaissi,  sclerose,  qui  forme  la  ganguc  fondamentaie  Ac  • 

—  Grossissement  :  85/1. 

fications  de  cellules  cubiques  et  cylindriques  semblables  ou  dissei 
blables.  11  y  a  aussi,  surtout  en  plein  tissu  connectif,  dans  une  gai  - 
amorphe  ou  granuleuse,  isolees  ou  en  amas,  des  cellules  anonna 
et  polymorphes.  Aux  cellules  normales  respondent  les  element-  cyl 
driques,  aux  anormales  les  cellules  vesiculeuses,  colloi'des,  tes  Mi 
hyalins.  Dans  l'ensemble,  on  a  l'impression  d'un  carcinome  partiel 
ment  typique  et  perdant  ses  caracteres  pour  devenir  carcinome  difli 
V epithelioma  wirsungien  est  characterise  par  la  proliferation  i 
cellules,  normalement  cubiques  et  non  pas  cylindriques  commo 
niveau  du  choledoque,  du  revetement  du  canal  ou  de  ses  glandes 
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s  parietales.  Dans  le  cas  de  Letulle  et  Verliac,  le  neoplasme,  ne 
bouchure  du  canal,  aux  depens  de  sa  muqueuse,  etait  constitue 
es  fusees  de  cellules  epitheliomateuses  metalypiques,  petites, 
orphes,  a  noyau  tres  colore.  Le  bourgeonnement  cancereux  avait 
la  cavite  en  faisant  retracter  et  en  dissociant  les  anneaux  mus- 
es qui  marquaient  a  eux  seuls  les  contours  du  canal.  Carnot  et 
^r  ont  observe  un  adeno-carcinome  wirsungien,  villeux  a  sa  sur- 
I  revetu  de  cellules  presentant  tous  les  intermediates  entre  les 


Le  c 


Fig.  218.  —  Cancer  de  l'ampoule  de  Vater  (variete  wirsungienne).  (Letulle  ) 
\\  de  Wirsung,  cancereux  et  oblitere,  represente  par  un  cercle  petit,  clair,  an  haut 


partie  n  enne  de  la  preparation,  a  seme  autour  de  lui  des  colonies  epitheliomateuses  et  a  gagi 
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du  canal  choledoque  incise.  Le  reste  de  I'intestin  est  normal.  —  Grossissement  :  12/1 


ts  typiques  et  metatypiques ;  dans  la  profondeur  s'etaient  faites 
aginations  de  la  muqueuse  et,  plus  loin  encore,  on  trouvait  un 
!me  diffus  forme  d'amas  de  cellules  atypiques  repandues  dans 
ba  conjonctif,  le  choledoque  etant  sain. 
Aibur  des  epitheliomes  vateriens,  on  trouve  souvent  des  adenites 
purer  nt  inflammatoires,  quelquefois  cancereuses.  Si  les  grandes 
propajitions  en  sont  rares,  on  observe  toutefois  de  grosses  lesions 
viscerjes  constitutes  par  des  hepatites  et  des  pancreatites  sclereuses 
°u  suburees,  consecutives  a  l'obliteration  des  canaux  pancreatiques 
et  heftiques. 
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V epithelioma  primitif  du  jejuno-ileon  est  tres  rare;  dan.  s 
memoire  Lecene  en  cite  10  observations.  II  se  presente  en  g£nl 
sous  la  forme  d'une  tumeur  peu  volumineuse,  retrecissant  g& 
ment  la  lumiere  de  l'intestin.  La  stenose  est  serree  6  fois  sur  10,  I 
a  souvent  des  greffes  nombreuses  sous-jacentes  a  la  tumeur  primil 
(observations  de  Kukula,  de  Liibarsch).  L'adenite  viscerale,  leg  mi 
tases  viscerales  sont  frequehtes. 

La  structure  de  ces  neoplasmes  est  toujours  la  meme  :  e'pithe'lii 


Fig.  219.  — Cancer  vaterien  (type  wirsungien).  (Letulle.) 
Le  canal  est  obslruc  par  les  masses  carcinomateuses  infiltrees,  par  ailleurs,  Jans 
voisines,  sous  forme  de  colonies  de  petites  cellules  polymorphes,  atypiqucs.  —  Grossissctnenl 


cylindrique,  typique  et  atrophique.  adeno-carcinome,  cancer  alvi 
qui  ne  sont  que  les  etapes  successives  d'un  meme  processus  i 
sique.  Dans  les  neoplasmes  qu'il  a  observes  au  debut,  Liibarsch 
voir  Torigine  de  La  tumeur  dans  des  glandes  de  Lieberkuhn.  S 
coupe,  on  constate  la  proliferation  des  glandes  en  tubes;  daiK- 
fondeur,  les  elements  epitbeliomateux  effondrent  la  musculairc;u- 
queuse,  et  vont  generalement  former  dans  la  sous-muqueuse 
musculeuse  des  amasde  cellules  atypiques,  petites,  ricliementnuoiw- 
gardant  en  d'aulres  cas  des  formes  plus  regulieres  cubiques  ou  - 
driques,  reproduisant  plus  ou  moins  des  aspects  glandulaires. 
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le  tissu  connectif  reagit,  constituant  d'abondants  faisceaux 
elastiques   qui  contribuent  a  la  production  de  la  stenose. 
Oration  est  souvent  ren- 
ee.  Li'ibarsch  a  signale 
existence  d'ulcerations 
culeuses  avec  l'epithe- 

cyMndrique. 
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mcer  du  gros  intestin. 

cancer  du  gros  intestin 
us  frequent  que  le  can- 
3  rintestin  grele.  II  com- 
1  tous  les  epilheliomes 
'on  peut  rencontrer  de 
vule  ileo  csecale  au  rec- 

G'est  dans  ce  dernier. 


orglie  que  germe  de  pre- 
fer ce  la  tumeur  maligne, 
mai,  en  raison  de  quelques 
par :ularites  resultant  de  la 
striture  speciale  de  la  zone 
ancectal,  nous  le  decrivons 
dar  un  chapitre  a  part.  Nous 
en  rons  de  meme  pour  les 
carers  de  I'appendice,  a  peu 
preinconnus  il  y  a  quelques 
ten  s,  et  que  des  recherches 
his flogiques  ont  [lermis  de 
coriderer  comme  non  excep- 
polels. 

est  assez  rare  que  Ton 
constaler  l'existence  de 
lasmes  secondaires,  le 
-esle  possible;  si  la  me- 
se  d'un  cancer  visceral 
e  gros  intestin  n'est  pas 
mine,  la  greffe  n'est  pas 
ex([ptionnelle,  et  on  trouve 
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FIG.  '220.  —  Cancer  primitif  de  jejunum.  (Leccae  ) 
Epithelioma  cylindrique  (adeno-carcinome). 


lonnees  sur  l'organe,  une  serie  de  tumcurs  consecutives  au 
loppement  d'un  epitlteliome  haut  situe.  Le  cancer  multiple  des 
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colons  peut  egalement  succeder  a  la  degenerescence  cancereuse  d 
polypose  intestinale. 

Mais  dans  la  majorite  des  cas  le  cancer  est  unique.  II  occupe 
preference  I'S  iliaque  (un  tiers  des  cas),  le  caecum  (un  quart  des  cas 
plus  rarement  les  colons  ascendant  et  transverse,  la  valvule  ileo 
csecale. 

D'apres  une  analyse  portant  sur  426  observations,  de  Bovis  en  dis- 
tingue deux  formes  :  laterale  et  annulaire;  le  cancer  est  le  plus  sou- 
vent  annulaire  et  forme  presque  constamment  une  stenose.  Sa  consis- 
tance  et  son  aspect  exterieur  ont  fait  distinguer  la  forme  squiri  Ik  ids 
de  la  forme  encephaloide. 

Le  squirrhe  annulaire  a  une  faible  longueur,  1,  2  ou  3  centimetres, 
la  paroi  est  dure,  fibreuse,  retractee  au  point  de  ne  laisser  a  la  lumiere 
intestinale  qu'un  diametre  de  quelques  millimetres;  dans  le  cas  di 
Thevenard,  1'examen  microscopique  demontrait  la  persistance  d'une 
fente  lineaire  dans  un  neoplasme  qui  paraissait  sur  la  piece  avoir 
determine  une  obliteration  complete. 

L'encephaloide  est  d'un  volume  plus  considerable  :  c'est  une  tu- 
meur  grosse  comme  une  orange,  comme  le  poing.  Elle  peut  atteindiv 
8,  45,  30  centimetres  de  long  (Haussmann)  et  donne  a  l'intestin  ['as- 
pect d'un  boudin.  La  paroi  acquiert  4  a  5  centimetres  d'epaisseur;  le 
retrecissement  est  moins  serre  et  subit  des  variations  lorsque  la 
necrose  a  detruit  les  bourgeons  cancereux,  et  peut  meme  manquer. 
D'apres  Brault,  Tencephaloide  predomine  an  caecum,  le  squirrhe  a  I'S 
iliaque. 

Au  niveau  meme  de  la  sclerose,  s'accumulent  des  corps  etrangers; 
il  y  a  la  des  ulcerations,  une  infection  a  peu  pres  constante  avec  for- 
mations de  plaques  de  sphacele,  d'abces.  Immediatement  au-dessu> 
du  point  retrcci,  la  muqueuse  est  ulceree;  l'intestin  dilate  presente 
l'hypertrophie  de  ses  parois.  Ce  sont  les  cancers  de  I'S  iliaque  qui 
donnent  les  plus  grandes  hypertrophies  parietales,  et  aussi  ces  ulce- 
rations par  diastases  que  nous  avons  deja  decrites.  Au-dessous  de  la 
stenose,  l'intestin  atresie  par  inanition,  revient  sur  lui-meme. 

On  a  souvent  note  le  peu  de  tendance  a  l'envahissement  des  can- 
cers du  gros  intestin.  L'adenite  concomitante  n'est  pas  toujours  can- 
cereuse,  mais  infectieuse  (de  Bovis).  Quelquefois  la  tumeur  envahit 
les  regions  du  voisinage  et,  si  elle  est  siege  au  caecum,  detruit  la  val- 
vule de  Bauhin,  qui  n'etablit  pas  toujours  un  point  d'arreU  pour  les 
neoplasmes  clu  gros  ou  du  petit  intestin,  pour  envahir  l'ileon  (Kiiss  et 
Ockynzic). 
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Fig.  221.  —  Cancer  du  colon  pelvien.  (Lecene.) 
A.  gphe,  la  structure  dc  la  muqueuse  se  rapproche  de  la  normale.  A  la  partie  superieure_de 
la  figur  les  glandes  sont  hypertrophies,  puis  la  muqueuse  subit  la  metamorphose  cancereuse ; 
emplacee  par  un  tissu  fibreux  ou  se  developpe  un  epithelioma  du  type  glandulaire;  la 
3  mucosic  n'est  plus  visible,  les  tubes  cancereux  ont  envahi  la  celluleuse  et  la  couche 
le  de  la  musculeuse.  Dans  l'espace  qui  separe  celle-ci  de  la  couche  longitudinale,  on 
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volt  trqhettement  ime  trainee  epitheliomateuse. 


quefc 
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i  il  la  detruit.  II  reste  sur  place  ou  envahit  soit  1'ileon,  soit  le 
testin. 


720  •       tubh:  digestif 

De  la  localisation  de  la  tumeur  au  gros  intestin.  resullenl 
ptoses  et  eclopies,  des  invaginations  et  volvulus,  des  envahisse 
par  contiguiie  pouvant  interesser  la  pcau,  quelquefois  des  gem  iali 
lions,  et  surtout  des  infections  avec  abces  et  phlegmon  sterc 
quelquefois  des  reactions  locales  subaigues,  une  forlc  lipomai 
accompagnee  d'infillration  leucocylaire  (Ki'iss  et  Ockynzic). 

Le  cancer  du  gros  intestin  est  un  epithelioma  cylindrique  gem 
lement  typique,  mais  il  presente  aussi  des  formes  plus  ou  mcuns  i 
piques. 

L'epithelioma  typique  est  forme  de  tubes  pseudo-glandulair 
gaux,  irreguliers  et  d'un  stroma  conjonctif.  L'epithelium  des 
differe  de  l'epithelium  normal  par  quelques  caracteres  :  il  o'a  ; 
de  paroi  propre;  il  est  augmente  d'epaisseur  par  suite  de  l'hy 
phie  et  de  l'liyperplasie  cellulaire,  il  presente  tous  les  signea 
proliferation  excessive  et  desordonnee;  les  figures  de  mitose  din 
et  indirecte  sont  nombreuses,  elles  aboutissent  a  la  multiplicati 
lulaire  ou  a  !a  multiplication  des  noyaux  dans  une  seule  masse  prog 
plasmique.  Au  voisinage  de  la  surface  libre,  le  revetemenl  epilhej 
reste  cylindrique,  mais  les  cellules  prenncnt  des  formes  varie'es; 
chevauchent  les  unes  sur  les  autres  en  donnant  lieu  a  des  involutil 
epitheliales  polymorphes,  rappelant  parfois  les  globes  epidermiq 
Dans  les  tubes  dilates  en  kystes,  l'epithelium  devient  cubique,  n| 
jamais  completeinent  plat. 

La  ou  la  multiplication  eel  lulaire  est  tres  active,  les  cellules  ro 
la  membrane  propre  et  envahissent  le  tissu  conjonclif. 

Enfin,  l'element  neoplasique  a  des  caracteres  speciaux  :  les 
lules  mucipares  tendent  a  dispuraitre  (Quenu  et  Landel);  la  cell 
cylindrique  elle-meme  devient  plus  volumineuse  que  nomiaiera 
protoplasma  est  tres  colore,  finement  granuleux,  le  plateau  pers 
quelquefois,  mais  souvent  il  if est  plus  visible,  le  noyau  se  Iro 
a  la  base  de  la  cellule,  il  s'hypertrophie  et  augmente  forteme 
chromatine;  les  nucleoles  sont  representes  par  une  on  plusi< 
masses  chromatiques  d'une  tai lie  relativement  considerable,  irrel 
lieres  et  tres  energiquement  colorables  par  les  reactifs  nuciea  - 
habituels. 

Quant  au  tissu  conjonctif,  il  est  quelquefois  nul  (carcinome  me  ■ 
laire  de  Hauser)  ou  forme  d'un  tissu  jeune,  ou  encore  d'un  tissu 
fibreux  (carcinome  squirrheux  de  Hauser). 

Sur  les  bords  de  la  tumeur,  on  voit  la  transformation  de  la  i  ■ 
queuse  en  tissu  neoplasique.  Ce  n'est  pas,  il  est  vrai,  un  fait  consl 


TUMEURS  DE  LINTESTIN 


721 


nag 
cell 


non 


neaimoins  il  est  frequent  de  trouver  des  zones  de  passage.  Au  voisi- 
de  la  tumeur,  on  constate  une  augmentation  considerable  des 
es  caliciformes,  I'irregularite  de  la  jjforme  des  tubes  dont  les 
dimnsions  sont  plus  considerables,  la  multiplication  des  noyaux, 
queuefois  des  cellules.  Puis  les  cellules  caliciformes  diminuent  de 
re  et  tres  brusquement  s'opere  la  transformation  cancereuse; 


W"   -  '  AJm^WSM 

Fig.  222.  —  Epithelioma  cylindrique  du  gros  intestin.  (Letulle.) 
La  i  tamorphosc  cancereuse  des  epitheliums  du  you  lot  de  la  glande  montre  des  caractcres 
ililleren«ls  evidents  si  Ton  compare  ces  elements  alle'res  avec  la  bordure  epitheliale^de  la  mu- 
qucuse  [icore  normale  a  droite  de  la  figure.  —  Grossisscment  :  300/1. 


mais  aelquefois  la  transition  moins  nette  laisse  voir  une  zone  ou  il 
est  diicile  d'etablir  la  limitation  exacte  de  repithelioma. 

L'lceration  procede  soit  de  la  transformation  de  la  muqueuse  en 
tissu  jincereux,  soit  de  la  destruction  de  cette  derniere  par  des  foyers 
inflarjnatoires  developpes  aux  depens  des  bourgeons  cancereux  sous- 
^uqujux.  Les  bords  sont  constitues  par  des  glandes  plongees  dans 
une  zpe  inflammatoire,  le  fond  par  un  tissu  embryonnaire  mele  de 
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cylindies  epitheliomateux  granuleux  et  degeneres.  Plus  loin,  au-des- 
sous  de  la  musculaire  muqueuse  alteree,  et  dans  la  sous-muqueuj 
s'etend  une  nouvelle  couche  neoplasique. 

La  sous-muqueuse  est  la  veritable  conductrice  des  propagtfio 
cancereuses  et  souvent  au-dessus  de  cette  tunique  envahie,  on  Irouve 
une  muqueuse  saine.  La  tunique  musculaire  est  plus  resistante.  Quei- 
quefois^lle  est  parsemee  de  petits  ilots  inflammatoires  qui  soul, 
la  muqueuse. 

Enfin,  le  tissu  voisin,  les  ganglions  lymphatiques  sont  envahia  pai 
des  tubes  reproduisant  les  elements  de  la  tumeur  originelle. 

L'epithelioma  atypique  est  beaucoup  plus  rare.  La  tumeur  est  for- 
mee  de  cellules  disposees  en  amas,  en  trainees,  en  tubes  pleins,  ram 
ties  et  anastomoses  en  reseau,  infiltres  dans  les  differentes  tuniques 
de  i'intestin.  Les  elements  cytologiques  sont  represented  par  des  Be 
lules  polyedriques  qui  ne  sont  pas  soudees  entre  elies  ni  entoup 
d'aucune  membrane.  Le  protoplasma  ne  presente  plus  aucune  fon 
definie,  le  noyau  est  gros,  irregulier.  Ces  amas  sont  plonges  dans  hi 
tissu  conjonctif  adulte. 

Le  cancer  colloide  est  tres  frequemment  rencontre  au  niveau  d< 
1'iiitestin,  comme  d'ailleurs  au  niveau  de  l'estomac,  et  plus  particulifr 
rement  au  caecum.  II  represente  surtout  une  degenerescence  rauqueua 
ou  gelatiniforme  de  l'epithelioma  cylindrique,  dont  il  est  generalcmen 
possible  de  suivre  les  diverses  evolutions.  A  cote  d'elements  glandu 
laires  en  evolution  epitheliomateuse,  typiques,  on  en  voit  d'autres 
se  chargent  de  mucus  ou  d'une  substance  analogue  au  mucus.  I1 
la  profondeur,  il  se  forme  des  series  d'alveoles  bourres  d'une  subs 
tance  geiatineuse  ou  flottent  des  cellules  globuleuses,  remplies 
gouttelettes  colloides.  Les  noyaux  sont  rejetes  a  la  peripherie,  prennei 
une  forme  en  croissant  et,  si  souvent  ils  prennent  vivement  la  couleu 
leurs  contours  sontassez  peu  nets.  Finalement,  la  transformation  ce 
lulaire  aboutit  a  la  production  de  grosses  masses  colloides  trans; 
rentes. 

Cancer  de  I'appendice  ileo-cwcal.  —  Le  cancer  primitif  de  l'a 
dice  vermiforme  a  ete  longtemps  considere  comme  exceptionnel. 
statistique  de  Nothnagel,  qui  porte  sur  20.358  autopsies,  ne  me 
tionne  qu'un  seul  cas  de  cancer  localise  a  cet  organe.  Gependant.  R 
leston  et  Laurence  Jones  en  reunissent  62  observations  dont  I 
cernant  des  tumeurs  conjonctives,  Zaaiger  64.  En  France,  l'epi thelioi 
primitif  de  I'appendice  a  fait  l'objet  d'une  serie  de  recherches 
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iille,  qui  a  ecrit  un  excellent  memoire  histo-pathologiqae  base  sur 
aits  personnels,  et  d'un  travail  de  Lecene  publie  en  1907. 
Si  cette  localisation  neoplasique  semble  si  rare,  c'est  qu'elle  est 
eralemenl  une  surprise  d'autopsie  ou  d'operation.  II  faut,  pour  la 
douvrir,  examiner  systematiquement  tous  les  appendices;  genera- 
leibnt,  en  effet,  le  neoplasme  se  presente  sous  la  forme  d'une  petite 
tu  eur  masquee  par  des  lesions  banales. 
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Fig.  223.  —  Cancer  primitit  de  I'appendice.  (Letulle.) 
•ithelioma  cylindrique  s'est  developpe  aux  depens  d'une  portion  de  la  muqueuse  enclavee 
ne  cicatrice  obliterante  consecutive  a  une  ancienne  appendicite  ulcereuse.  —  Grossisse- 
16/1. 
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ps  gros  cancers  sont  rares.  L'epithelioma  a  le  volume  d'un  pois, 
i  cerise  ou  d'une  olive.  Exterieurement,  c'est  une  bosselure,  une 
^ation  circonscrite,  plus  rarement  une  infiltration  en  masse  de 


lapendice.  Letulle  a  insiste  sur  deux  particularity  :  on  le  trouve 
des  sujets  ayant  succombe  a  une  affection  medicale  quelconque, 
)erculose  en  particulier,  et,  dans  un  nombre  important  de  cas,  il 
setontre  comme  une  complication  tardive  et  accidentelle  de  l'appen- 
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dicite  obliterante.  Son  siege  babituel  est  le  fond  de  1'appendice,  la  oil 
se  localisent  de  preference  les  vieilles  cicatrices  d'ai)pendicites.  Letutle 
signale  un  cas  de  tumeur  developpee  sur  la  valvule  de  Gerlach. 

Les  pertes  de  substance  de  l'appendicite  ulcereuse  qui  respecl 
quelques  glandes,  les  cicatrices  dans  lesquelles  restent  inclus  quelques 
fragments  de  la  muqueuse  sont  les  origines  du  developpemenl  de  la 
tumeur. 

Ce  sont  des  epitheliomas  cylindriques  typiques  ou  atypiques.  I 
debut  pent  se  faire  aux  clepens  d'un  adenome  congenital  (cas 
Letulle)  d'une  muqueuse  saine  jusque-la.  Les  glandes  deviem 
enormes,  proliferent  activement  et  prennent  le  caractere  cancSreuj 
Quelquefois  le  revetement  appendiculaire  est  couvert  de  vegetations 
constitutes  par  un  axe  papillomaleux  tapisse  de  hautes  cellules  cylin- 
driques; dans  la  sous-niuqueuse  penetrent  des  formations  tubul 
avec  de  places  en  places  des  amas  plus  ou  moins  atypiques  de  cellules 
cylindriques.  Parfois,  1'appendice  altere.  oblitere,  laisse  difficilemei 
reconnaitre  ses  difTerenles  tuniques;  dans  la  sous-muqueuse  scl<  i 
se  developpent  des  amas  de  cellules  epitheliales  cylindrique>  ei  pi 
morphes,  remplissant  des  alveoles  dont  les  plus  grandes  sont  revenues 
par  de  belles  cellules  cylindriques.  Pius  souvent,  dans  1'appen 
remanie  par  une  inflammation  anterieure,  se  constitue  un  carcinorae 
atypique  a  cellules  polymorphes,  a  elements  de  volume  variable,  quel- 
quefois tres  mediocre.  Les  voies  lympbatiques  dans  ces  organes  alte*n  s 
sont  souvent  moins  permeables  que  dans  les  organes  sains.  Les  [yra- 
pbangites  cancereuses  se  retrouvent  neanmoins  dans  beaucoup  de  I 
cas;  il  pent  ne  s'agir  aussi  que  de  lympbangites  simples  aigues.  L 
cancer  tend  a  s'infiltrer  dans  les  differentes  tuniques  de  I'appendi 
il  penetre  les  couches  musculaires,  s'etale  sous  la  sereuse  peritoi 
dans  le  meso-appcndice  meme,  mais  n'infecte  que  tres  raremenl  la 
sereuse  peritoneale. 

L'epithelioma  appendiculaire  subit  souvent  la  degeneres 
muqueuse.  Letulle  en  rapporte  un  exemple  des  plus  curieux  :  dans 
cas,  1'appendice  elargi  en  corne  d'abondance  versait  des  masses  gi 
tineuses  dans  le  peritoine  par  son  extremite  inferieure  beante.  \ 
microscope,  le  revetement  neoplasique,  peut-etre  developpe  sur 
parois  d'un  kyste,  etait  constitue  par  une  veritable  neo-muqueus 
cancereuse  et  herissee  de  vegetations  recouvertes  de  hautes  cell 
cylindriques,  riches  en  mucine.  La  musculeuse  n'etait  pas  fran 
par  les  productions  epitheIiomateuses7  mais  a  rextremite  inferieui 
rebordde  1'organe,  les  masses  colloideSj  le  peritoine  etaient  recou- 
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v(ts  de  ces  cellules  cylindriques.  Les  masses  colloi'des  collectees 
das  le  Douglas  etaient  formees  d'une  substance  mucilagineuse,  avec 
dt  places  en  places  des  cellules  epitlieliales  deformees,  gorgees  de 
msus.  Dans  un  autre  fait,  sur  la  valvule  de  Gerlach  s'etait  developpe 
uicarcinome  cylindrique  avec  degenerescence  mucoide;  dans  la  pro- 
fojleur  s'enfoncaient  des  tubes  glandulaires;  au  contact  des  masses 
mtjueuses,  les  noyaux  subissaient  un  processus  de  disintegration  et 
etent  remplaces  par  d'enormes  blocs  filamenteux  de  chromatine 
atignant  104  et  meme  140  [i.  de  longueur. 

Le  cancer  de  l'appendice  peut  se  generaliser  :  le  fait  est  rare  tou- 
tesis  et  la  plupart  des  auteurs  insistent  sur  1'extreme  benignite  de 
cejepitheliomes.  Les  epitheliomes  cylindriques  comme  les  epithe- 
lioies  atypiques  de  l'appendice  sont,  de  tous  les  neoplasmes  du  tube 
dnjstif,  ceux  qui  jouissent  du  pronostic  le  plus  favorable.  Toutefois, 
Rcieston,  Lejars,  Wipham  citent  des  observations  ou  existaient  des 
ge  iralisations  ganglionnaires  et  viscerales. 

ie  developpement  possible  d'un  epitheliome  sur  une  cicatrice 
d'apendicite  reste  done  un  argument  en  faveur  de  1'ablation  d'un 
apj  ndice  ayant  subi  une  poussee  inflammatoire  nette. 

ancer  ano-rectal.  —  II  peut  occuper  tous  les  points  du  dernier 
segtent  de  l'intestin.  Quenu  et  Harlmann  distinguent :  un  type  bas 
plas,  le  cancer  anal,  un  type  moyen  ampullaire,  un  type  haut  place 
atignant  et  depassant  l'origine  de  l'anse  omega,  enfin  un  type 
d'e/ahissement  total,  ou  presque  toute  l'etendue  du  rectum  est 
em  hie. 

I  est  circonscrit  ou  diffus.  Dans  sa  premiere  forme,  il  constitue  un 
reli'  plus  ou  moins  accentue,  generalement  modifie  par  la  presence 
d'ul  ulceration  a  fond  souvent  gangreneux  et  quelquefois  herissee 
sur  es  bords  de  vegetations  en  choux-fleurs.  Annulaire  en  d'autres 
circbstances,  il  cree  une  variete  de  stenose  irreguliere. 

Dutautour  du  cancer,  le  tissu  cellulo-graisseux  peri-rectal  devient 
},  lardace.  L'epitlielioma  tend  localement  a  envahir  la  peau.  les 
3  ischio-rectales,  s'il  siege  a  l'anus;  le  squelette  et  les  organes 
)-urinaires,  s'il  occupe  la  portion  ampullaire.  A  distance,  la  pro- 
ion  se  fait  par  infection  ganglionnaire  ou  par  generalisation, 
derniere  a  ete  donnee  comme  rare.  D'autre  part,  la  stenose,  le 
ct  d'un  milieu  septique  expliquent  la  possibilite  d'infections  mul- 
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semble,  au  premier  abord,  qu5on  doive  envisager  separement  le 
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cancer  de  l'anus,  qui  serait  un  epitheliome  pavimenteux,  et  le  canci 
du  rectum  proprement  dit  qui,  germant  sur  l'epithelium  in  testing 
serait  un  epitheliome  cylindrique.  Mais,  entre  les  lignes  ano-cutaim 
et  ano-rectales,  on  peut  rencontrer  des  ilots  de  cellules  cylindrique 
et,  d'autre  part,  la  muqueuse  rectale  alteree  peut  subsUtuer  a  son  *  | 
thelium  normal  un  epithelium  pavimenteux  stratifie.  Le  siege  de 
tumeur  ne  permet  done  pas  une  classification  bien  exacte.  En  fai 


Fig.  224.  —  Epithelioma  pavimenteux  stratifie  de  l'anus.  (Lecene) 
(type  baso-cellulaire).. 

On  voit  l'epithelioma  envahir  la  muqueuse  glandulaire  voisine.  Au  contact  de  la  lumtnr, 
cellules  cylindriques  des  glandes  s'alterent,  se  detruisent  et  disparaissent,  tandis  que  plus  bas, 
dessous  de  la  musciilaris  mucosae,  les  boyaux  cancereux  se  dcveloppcnt  plus  on  nioins  pro! 
ment. 

dans  les  cancers  de  la  portion  inferieure  du  rectum,  l'epithelion 
cylindrique  est  le  plus  communement  observe. 

Cet  epitheliome  est  au  rectum  comme  sur  l'intestin,  typique  1 
atypique,  l'epithelioma  atypique  etant  beaucoup  plus  rare.  -1s" 
n'insislerons  pas  sur  la  description  de  ces  tumeurs. 

Les  epitheliomes  qui  tirent  leur  origine  de  l'epiderme  cutai 
prennent  naissance  dans  la  couche  epidermique  superficielle  ou  da: 
les  glandes.  Mais  les  epitheliomes  glandulaires  sont  exception!)! 
alors  que  les  epitheliomas  pavimenteux  stratifies  sont  communs. 
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Ce  sont  des  epitheliomes  lobules  a  globes  epidermiques,  ou  tubules 
s  globules  epidermiques.  lis  affectent  a  la  region  anale  les  memes 
c;acteres  que  partout  ailleurs.  Au  voisinage  de  la  muqueuse  rectale, 
o  n'observe  jamais  1'evolution  cancereuse  de  fepithelium  cylindrique, 
iris  l'epitheliome  pavimenteux  peut  envahir  le  rectum  sur  une  tres 
gnde  hauteur,  jusqu'a  20  centimetres.  La  cellule  cylindrique  au  con* 
U  de  la  tumeur  s'altere,  se  detruit  et  disparait.  On  a  signale  la  dege- 
n  escence  colloide  du  tissu  conjonctif. 

Enfin,  nous  noterons  qu'au  rectum  comme  sur  le  reste  de  Fintestin 
riiithelioma  cylindrique  peut  subir  la  degenerescence  muqueuse. 
Airs  que,  generalement,  les  epitheliomes  cylindriques  perdent  leurs 
clules  caliciformes,  ici  au  contraire  ces  elements  se  transforment  en 
clules  mucipares  ou  la  production  du  mucus  est  tres  exageree. 
L  sque  de  tels  epitheliomas  envahissent  la  region  anale,  ils 
e  ahissent  le  derme,  repoussent  en  l'atrophiant  l'epiderme  et 
orient  faire  saillie  a  Texterieur  sous  forme  de  bourgeons  ayant 
de  les  caracteres  de  la  tumeur  originelle. 


Tumeurs  villeases  du  rectum.  —  On  reservera  ce  nom  aux  produc- 
t's neoplasiques  superficielles  de  la  muqueuse  rectale  et  non  aux 

etations  en  choux-fleurs  qui  germent  sur  les  cancers  verilables. 

Ces  tumeurs  sont  rares.  Elles  ont  ete  etudiees  notamment  par 
Cpps  et  Allingham,  Gosselin,  Bryant,  Symes,  Mackay.  Hauser,  Quenu 

Landel...  Elles  repondent  aux  tumeurs  papilleuses  de  Forster,  aux 
p)illomes  villeux  de  Virchow,  aux  papillomes  granuleux  de  Gosselin, 

t  polypes  villeux  d'Esmarch,  aux  cancers  villeux  de  Rokitansky. 

II  en  existe  deux  formes  :  une  forme  sessile  et  une  forme  pedi- 

ee. 

Ces  tumeurs  villeuses,  du  volume  d'une  noix,  d'un  ceuf  de  pigeon, 
it  molles,  herissees  de  papilles  groupees  en  lobes  et  en  lobules, 
pnant  leur  insertion  sur  un  court  pedicule  dont  les  ramifications 
liondent  aux  lobes  et  aux  lobules.  Elles  peuvent  acquerir  un  volume 
ebrme,  celui  d'une  tete  de  foetus,  mais  restent  superficielles.  Lorsque 
litumeur  est  sessile,  ses  villosites,  soudees  a  leur  base,  s'implantent 
ectement  sur  la  paroi  intestinale. 

Si  Ton  etudie  un  lobule  d'une  tumeur  pediculisee,  on  constate  qu'il 
forme  de  deux  zones  :  une  zone  profonde,  simple  epanouissement 
pedicule  conjonctivo-vasculaire,  et  une  zone  peripherique  formee 
i  papilles.  La  tumeur  est  tapissee  par  un  epithelium  cylindrique. 
Le  tissu  interstitiel  de  la  zone  superficielle  n'est  pas  compose  de 


128  •  TUBE  DIGESTIF 

tissu  fibreux  de  nouvelle  formation,  mais  d'un  reticulum  de  fibril j, 
laches  contenant  un  grand  nombre  de  cellules  migratrices  et  conjoi > 
tives  jeunes.  A  la  base  du  lobule,  on  voit  quelques  fibres  musculail| 
lisses  et  de  nombreux  petits  vaisseaux  aboutissant  a  l'extremite  sii|[ 
rieure  des  prolongemenls  papilliformes.  Ce  n'est  done  pas,  conn] 
dans  la  plupart  des  epilheliomes  cylindriques,  un  tissu  fibreux  | 
nouvelle  formation.  Dans  le  tissu  conjonctif.  a  la  base  comme  a| 
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Fig.  225.  —  Cancer  villeux  du  rectum.  (Lecene.) 
La  tumeur  sessile  est  formee  de  papilles  droites  et  irregulieres,  plus  ou  moins  fines,  dispo 
en'nappe  continue  sur  la  muscularis  mucosae;  le  revetement  est  constitue  par  un  6pilbe 
cvlindnque  typique. 

extremites  des  prolongements  papilliformes,  on  trouve  un  grs 
nombre  de  tubes  epitheliaux  d'aspect  glandulaire. 

L'epithelium  glandulaire  rappelle  les  cellules  des  epithelioid 
cylindriques,  mais  on  observe  le  passage  graduel  de  la  base  vers ' 
peripheric  du  lobule,  des  caracteres  de  Tadenome  a  ceux  de  1'epit  • 
Home  cylindrique  type;  et  la  predominance,  dans  la  tumeur,  de  forriP 
de  transition  etablissant  le  passage  entre  ces  deux  types  d'eleme  > 
epitheliaux.  A  la  peripheric,  on  ne  voit  plus  de  cellules  a  mucus,  ni' 
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seullnent  de  l'epitheliome  cylindrique  typique.  Mais  1'irregularite  des 
tube  epitheliaux,  les  anomalies  cellulaires  sont  moins  marquees  que 
danies  epitheliomes  cylindriques  ordinaires. 

{Ipedicule  a  la  meme  structure  que  dans  les  adenomes. 

I |s  tumeurs  sessiles  out  quelques  caracteres  differents;  la  neo- 
plas  est  formee  de  papilles  droiles  ou  irregulieres  disposees  en 
napi  continue  sur  la  muscular  is  mucosce  ;le  iissu  interstitiel  estcelui 
de  I  muqueuse  normale;  la  surface  de  la  tumeur  est  entierement 
reve ed'epithelium  cylindrique;  ces  tubes  glandulaires  ontuneorien- 
tatio  analogue  a  celle  qu'ils  presentent  sur  une  muqueuse  normale, 
mabls  sont  elargis  et  tres  ramifies.  L'epithelium  cylindrique  a  tous 
les  cfacteres  de  la  variete  precedenle. 

Ipf,  les  tumeurs  villeuses  sont  des  epitheliomes  cylindriques  pre- 
sents une  remarquable  tendance  a  garder,  a  un  degre  plus  ou  moins 


le,  les  caracteres  primitifs  des  elements  dont  ils  derivent  (Quenu 
tmann).  Les  infections  neoplasiques  a  distance  sont  exception- 
,  mais  ces  tumeurs  villeuses  peuvent  devenir  des  carcinomes.  lis 
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sontomparables  a  certains  cancroides  de  la  face. 


TUMEURS  CONJONCTIVO-VASCULAIRES 

Saf comes  de  Vintestin. 

Is  tumeurs  malignes  de  l'intestin  grele  sont  surtout  representees 
par  s  sarcomes,  plus  rarement  par  des  epitheliomes.  G'est  l'inverse 
que  in  constate  au  niveau  du  gros  intestin.  Mais,  dans  tous  les  cas, 
les  tneurs  arrondies  sont  assez  rarement  rencontrees  au  niveau  de 
ces  parses. 

I|  1904,  Lecene  a  reuni  45  observations  completes  de  sarcome 
priirjif  de  l'intestin  grele.  Le  siege  d'election  du  neoplasme  estl'ileon, 
p  jejunum,  plus  rarement  Tangle  duodeno-jejunal  et  la  fin  de 
.  Dans  la  statistique  de  Lecene,  29  fois  la  tumeur  etait  unique 
avecju  sans  metastase  et  16  fois  it  y  avait  ton  to  une  serie  de  petites 
tumilrs  disseminees  sur  l'intestin.  Quelle  que  soit  la  forme  de  la  neo- 
plasi  circonscrite  ou  diffuse,  elle  a  des  caracteres  sensiblement 
rabies.  Elle  est  infiltree  dans  l'epaisseur  des  tuniques  de  Tin- 
;  1'anse  malade  est  irreguliere,  bosselee,  parsemee  de  plaques 
res  consecutives  a  des  hemorragies  inlerstitielles,  Le  neoplasme 
est  £|ieralement  blanchatre,  mou  a  la  coupe,  avec,  de  place  en  place, 
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des  foyers  de  necrose,  des  pseudo-kystes.  Sur  la  muqueuse,  01 
frequemment  des  ulcerations  gangreneuses  d'aspect  et  parfois 
brantes.  Le  sarcome  tend  a  envahir  toute  la  circonference  cle  Pi] 
tin.  Sauf  exceptions,  celui-ci  n'est  pas  retreci,  mais  aucontrairedi 
il  y  a  la  un  fait  particulier  qui  differencie  le  sarcome  de  Pintesti 
cancer  annulaire  ou  la  stenose  serree  est  frequente.  Lorsqu'une 
nose  se  produit,  c'est  que  la  tumeur  developpee  d'un  seul  co 
determine  une  coudure'de  l'intestin,  ou  bien  qu'une  vegetation  un 
sarcome  multiple  a  donne  lieu  a  des  invaginations  multiples  (cldc 
Homolle,  Sternberg). 

La  forme  diffuse  peut  s'expliquer  par  l'existence  de  metasl 
nombreuses  developpees  le  long  de  l'intestin  et  effectuees  parrintel 
diaire  des  voies  lymphatiques  ou  par  greffe.  Dans  quelques  obs 
tions  (Kraus,  Flexner)  les  tumeurs  etaient  toutes  du  meme  volum  d 
meme  etendue,  et  il  semble  bien  qu'il  se  soit  agi  de  plusieurs 
plasmes  evoiua'nt  simultanement  en  differents  points  de  Tim 
grele. 

Le  sarcome  du  gros  intestin  se  rencontre  de  preference  da 
segment  ileo-ca?cal  (Blauel,  Smoler,  Hahn,  Madelung,  Becker,  No 
gel,  Kundrat)  et  au  rectum.  En  reunissant  meme  les  docur 
incomplets,  Quenu  et  Hartmann  n'ont  pu  rassembler  que  24  obs  v; 
tions  de  sarcome  de  Tanus  et  du  rectum.  Dans  le  premier  grou  de 
faits,  la  tumeur  tire  son  origine  du  cfficum,  ou  de  la  valvu  dc 
Baubin,  envahit  l'appendice,  le  colon  ascendant,  l'intestin  grele 
acquiert  un  volume  parfois  considerable  :  dans  un  cas  de  Blane  >i 
mesurait  en  effet  24  centimetres  de  longueur  sur  13  de  largeuCw 
sarcomes  ont  les  memes  caracteres  que  ceux  de  l'intestin  grt 
dilatent  generalement  le  gros  intestin  qu'ils  rendent  presque  am  yfr 
matique.  Le  sarcome  ano-rectal  est  tres  souvent  melanique  (Til 
Brauer,  J.  Rcecke,  Maier,  Gross,  Gussenbauer,  Grenet,  Meunier, e|..) 
On  sait  que,  sous  cette  forme,  il  est  extremement  frequent  ch< 
chevaux  de  robe  claire. 

On  a  decrit  plusieurs  varietes  de  sarcome  intestinal  :  les  sanfnes 
globo  et  fuso-cellulaires  mixtes,  des  lymphosarcomes,  des  sarlni 
alveolaires,  des  myo-sarcomes,  myxo-sarcomes,  fibro-sarcomes  ai- 
comes  melaniques,  endotheliomes. 

La  designation  de  lympnosarcome  n'est  pas  encore  bien  <  ! 
il  se  peut  que  bon  nombre  de  cas  publics  sous  ce  litre  (Smoler,  GP 
Jallaud,  Libman,  Fisher,  Zwalenburg,  Moxon,  Hugo,  Beck.  I|lh- 
Hass,  Flexner,  Schmidt,  Nothnagel)  ne  soient  que  des  sarcoi  a 
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rondes,  des  lyinphadenomes  ou  lymphocytomes.  Les  faits 
de  myo-sarcome  (Babes  et  Nanu,  Steirier)  preterit  a  discussion  : 
re  ne  s'agit-il  que  d'un  sarcome  fuso-cellulaire  detruisant  les 
;  musculaires  (Lecene).  Toutefois,  ils  existent  (Lorenz,  Rib- 
,e  terme  de  sarcome  alveolaire  ne  designe  qu'une  variete  de 


sarcoib  a  cellules  rondes.  Mac  Burney  a  rapporte  un  cas  jusqu'ici 
uniqu  de  myxo-sarcome.  L 'observation  de  Lehmann  est  exception- 


Fig.  226.  —  Sarcome  de  l'intestin  grele.  (Lecene.) 
tumeur  envahit  tout  l'intestin  et  transforme  en  une  plage  a  peu  pres  uniforme 
de  petites  cellules  rondes,  les  dilTerentes  tuniques  de  l'intestin. 

nelle :  put  rintestin,  de  l'anus  au  commencement  du  duodenum,  etait 
infiltreie  masses  neoplasiques  qui  le  transformaient  en  un  conduit 
teretirme,  elargi  par  places.  II  y  avait  des  metastases  dans  le  foie, 
'es  ga|lions  :  histologiquement,  il  se  serait  agi  d'un  endotheliome 
interfdiculaire.. 

Lesypes  histologiques  commuos,  habituels  du  sarcome  intestinal, 
ibstra  ion  faile  des  lymphosarcomes  sur  lesquels  nous  reviendrons 
lans  i  autre  chapitre,  sont  des  sarcomes  globo-cellulaires  et  fuso- 
iellulaes. 
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Les  parois  de  Finteslin  s'infiltrent  de  cellules  rondes,  polye*  I 
par  pression  reciproque,  ou  d'elements  fusiformes  qui  so  subs 
aux  tissus  normaux  de  l'intestin.  Souvent,  la  muqueuse  est  resi 
l'epithelium  intact;  ailleurs,  elle  est  alteree,  la  tumeur  deteri 
des  ulcerations  plus  ou  moius  profondes  de  cette  tuniquc.  L'evi 
neoplasique  est  d'ailleurs  plus  ou  moins  avancee  suivant  les  cas 
en  elle-meme  la  tumeur  ne  presente  rien  de  bien  particulier  en 
concerne  sa  structure  intime. 

Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'un  fibro-sarcome  en  partie  |cij 
(Lauge). 

Sauf  l'observation  d'ailleurs  discutable  de  Treves,  on  ae  c  Q| 
pas  de  fait  precis  de  sarcorne  melanique  primitif  de  l'intestiri 
n'en  est  pas  de  meme  du  rectum.  Ici,  les  cas  de  sarcomes  Don 
niques  se  comptent  (Grenet,  Tedenat,  Wagstalfe,  Billroth,  Massal  iu 
ils  se  comportent  comme  les  sarcomes  de  l'intestin  cl  pi 
meme  prendre  la  forme  d'un  polype.  Les  sarcomes  melanique? 
pas  rares,  tant  a  l'anus  qu'au  rectum,  lis  sont  souvent  pe>  uli 
(polypes  malins).  Uniques  ou  multiples,  ces  tumeurs  peuvent  ai  ter 
un  volume  considerable,  obstruant  meme  par  leu r  masse  la  I  iei 
de  l'intestin.  La  coloration  est  grise,  franchement  noire.  Ge  s 
sarcomes  globo  ou  fuso-cellulaires.  Dans  son  cas,  sujet  a  n 
Boecke  avait  conclu  a  un  carcinome  epithelial  melanique.  Qui  |U 
en  soit,  un  des  caracteres  de  ces  tumeurs  est  leur  malignile. ! 
dance  envabissante  ;  elles  infectent  les  ganglions,  les  visceres 
plus  grande  facilite. 

Myomes. 

Signales,  il  y  a  longtemps  deja,  par  Vogel,  Laboulbene,  Lance 
Yirchow,  Cornil  et  Ranvier,  les  myomes  de  l'intestin  se  renconli  t  1 
preference  dans  l'ileon  et  au  rectum  ou  ils  constituent  une  vai 
polype  de  cet  organe. 

Ce  sont  des  tumeurs  sessiles  ou  pediculees,  uniques  ou  rnu 
de  volume  d'ailleurs  tres  variable.  On  les  a  vues  grosses  coi 
pois,  une  noix,  le  poing  (Krukenberg,  Heiner),  une  tele  d'enfanl  'fa 
menstiel,  Caro),  une  tete  d'adulle  (Werstermark).  Tres  general  enl 
elles  ont  tendance  a  se  developper  dans  la  lumiere  de  rintestin  Ion 
nant  ainsi  quelqucfois  naissance  a  des  accidents  d'obstruction.j  de 
invaginations.  Ce  sont  des  masses  pleines.  Dans  le  cas  de  Pi 
myome  etait  en  communication  avec  l'ileon  par  une  cavite  c<  rai 
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existence  semblait  indiquer  qu'un  diverticule  de  Meckel  avail  ete 
e  de  la  tumeur.  II  en  est  de  sous-peritoneaux,  peut-etre  raeme 
stitiels  (cas  de  Macan,  cite  par  Ball).  II  y  a  done  une  certaine 
e  entre  les  myomes  de  l'intestin  et  ceux  de  I'uterus.  La  compa- 
est  encore  appuyee  par  la  structure  meme  des  tumeurs  qui 
•te  les  memes  elements  que  les  fibro-myoiues  uterins. 
sont  formes  en  proportion  variable  de  fibres  musculaires 
t  de  tissu  fibreux.  Quelquefois,  le  tissu  musculaire  predomine, 
t  alors  de  vrai  myome,  plus  souvent  on  a  affaire  a  un  fibro- 
.  Sur  la  coupe,  les  faisceaux  de  fibres  musculaires  forment 
•bes  ou  des  cercles  concentriques  dont  les  amas  sont  separes 
tissu  connectif.  Parfois,  on  peut  suivre  le  long  du  pedicule  le 
trajelles  fibres  musculaires  qui  aboutit  a  la  musculeuse  intestinale. 
omes  sont  susceptibles  de  s'inscruster  de  sels  calcaires,  soit  a 
ice  (Heurteaux),  soit  dans  la  profondeur  (Virchow),  ou  de  subir 
nerescence  sarcomateuse  (Steiner). 


Fibromcs. 

L|  fibromes  purs  sont  exceptionnels.  Jansen  signale  un  gros 
fibroid  du  colon,  Schwartz,  un  fibrome  de  l'ileon  implante  a  quelques 
centi  etres  de  l'ileon,  Reclus,  Hamonic,  Ball,  Barnes,  rapportent  des 
obseiations  plus  ou  moins  probantes  de  polypes  fibreux  du  rectum, 
is  faits  sont,  pour  la  plupart,  contestables,  parce  qu'on  ne  tient 
lement  pas  compte  de  l'infiammation  chronique  concomitante 
is,  tuberculose),  que  les  examens  histologiques  sont  incomplets 
s,  et  qu'enfin  beaucoup  de  polypes  du  rectum  ne  sont  autre 
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cliosque  des  hemorroides  degenerees  (Quenu  et  Hartmann). 
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nca  a  eu  l'occasion  d'etudier  un  cas  de  neuro-fibromatose  dans 
il  a  releve  des  lesions  intestinales.  A  30  centimetres  du  ccecum, 
uve  une  ulceration  arrondie  et  au  voisinage  une  paroi  intesti- 
duree  de  14  millimetres  d'epaisseur.  La  gaine  lamelleuse  des 


nerfsturaefiee  et  vasculaire,  enveloppait  une  masse  conjonctive  qui 
refoufit  le  nerf  a  la  peripheric  ou  englobait  les  filets  nerveux.  Les 
ms  etaient  alteres  de  la  meme  fagon.  Dans  le  derme,  les  folli- 
>t  nerfs  etaient  englobes  dans  un  tissu  forme  de  cellules  adi- 
reparties  en  lobules  et  individualisees  par  un  reseau  vasculaire 
enveloppe  conjonctive  ou  on  trouvait  des  lymphocytes,  des 
ucleaires,  des  cellules  inflammatoires  alterees.  Les  capillaires 
turgescents,  l'endartere  epaissie.  Superficiellement,  la  mn- 
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queuse  alteree  etait  en  voie  de  desquamation.  L'intestin  etait  e\n(>mt 
temps  tuberculeux. 

Bauer  a  decrit  une  tumeur  complexe  qu'il  a  rencontree  L 
jeune  garcon  de  6  ans  et  qu'il  a  definie  sous  le  nom  de  fibron 
cystadenome  de  l'intestin  grele. 

Lipomes  de  Vintestin. 


tin 
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Les  lipomes  de  l'intestin  sont  des  tumeurs  rares.  En  18'J'.  [j 
en  reunit  22  cas.  Depuis,  plusieurs  autres  observations  en  t  6tf 
publiees  (Heurtaux,  E.  Fuchsig,  Gross...).  lis  occupentle  gro  uts- 
tin  etle  rectum  dans  plus  de  la  moitie  des  cas,  mais  on  les  a  i 
tres  dans  le  duodenum  (Meckel,  Nattan-Larrier  et  Roux),  le  ji 
l'ileon,  la  valvule  ileo-csecale,  l'appendice.  lis  peuvent  etre  ra  i] 
(Stangalli),  mais  le  fait  est  exceptionnel. 

Ce  sont  des  tumeurs  generalement  uniques,  pediculees  ou 
large,  du  volume  d'un  pois,  d'une  noix,  d'un  poing,  d'ui 
humaine  (au  colon  descendant,  cas  de  Sink),  qui  ont  leur  |  Dl 
depart  dans  la  sous-muqueuse  ou  dans  la  sous-sereuse.  Dai 
derniere  eventualite  le  lipome  peut  tomber  dans  le  peritoine  e 
stituer  un  corps  etranger.  Exceptionnellement,  le  pedicule  des  I  jomei 
intra-intestinaux  est  traverse  d'une  sorte  de  tunnel  tapisse  djperi- 
toine  (Ball).  Au  rectum  ces  tumeurs  forment  une  variete  de  jlype. 
Benignes,  les  accidents  qu'elles  occasionnent  procedent  de  To 
tion  qu'elles  determinent  par  leur  masse  ouen  produisant  des 
nations.  Elles  peuvent  se  necroser. 

Leur  structure  est  celle  des  lipomes  et  n'a  au  niveau  de  1"  s 
rien  qui  ne  soit  bien  particulier. 

Osteomes  de  Vintestin. 

Quenu  a  decrit,  non  sans  quelques  reserves,  un  cas  d  ost* 
l'intestin  chez  une  femme  de  40  ans  soufTrant  depuis  quelques  iinees 
d'une  stenose  de  l'intestin  grele  siegeant  au  voisinage  du  caec  1. 1-'1 
retrecissement  annulaire,  squirrheux,  portait  a  sa  face  interne  ui  ulce- 
ration annulaire.  On  trouva  dans  son  epaisseur,  une  producti(  dufv 
ayant  la  forme  d'une  pyramide  irreguliere,  enchatonnee  par 
dans  la  muqueuse  intestinale. 

La  tumeur  comprend  un  tissu  mou  forme  d'elements  fib  ^  I 
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aires  et  un  tissu  dur  forme  de  masses  ayant  nettement  la  struc- 
u  tissu-osseux.  Vers  la  base  de  la  tumeur,  on  voit  de  nombreuses 
esa  protoplasma  abondant,  a  noyaux  gros,  bourgeonnants,  riches 
iromatine,  et  presentant  frequemment  des  figures  karyokine- 
;.  Elles  sont  isolees  ou  disposees  en  groupement  alveolaire.  Au 
ge  de  l'ulceration,  la  sous-muqueuse  et  la  musculeuse  tres 
lies  sont  infiltrees  d'elements  neoplasiques  dont  quelques-uns 
ent  toutes  les  formes  intermediates  entre  les  fibres  musculaires 
et  les  cellules  de  la  production  ossitbrme.  Au  niveau  de  l'ulce- 
L  la  muqueuse  est  remplacee  par  un  tissu  fibreux  infiltre  de 
reux  leucocytes  et  de  cellules  neoplasiques,  Partout  ailleurs  la 
leuse  est  saine.  Au-dessus  du  retrecissement  la  musculeuse  est 
trophiee.  Bref,  on  trouve  dans  le  retrecissement  un  tissu  em- 
naire  s'accompagnant  de  lesions  oedemateuses,  cicatricielles  et 
reduction  osseuse. 

artant  la  possibilite  d'un  sarcome  ossifiant,,  d'un  cancer  muscu- 
1'auteur  admet  qu'il  s'agit  probablement  d'un  osteome  primitif 
itestin  ayant  determine  une  ulceration  et  une^atre'siecicatricielle 
testin. 

en  existe  d'ailleurs  quelques  exemples  dans  la  pathologic  vete- 
rinae.  Chez  le  cheval,  Wheatley,  Smith,  en  out  fait  des  descriptions 
macpscopiques;  Drouin  signale  dans  la  musculeuse  intestinale  d'un 
chei  mort  de  coliques  avec  dechirure  du  gros  intestin,  des  plaques 
ossises  avec  osteoplastes  et  canaux  de  Havers;  Petit  a  vu,  toujours 
chelle  meme  animal,  des  masses  saillantes  a  la  surface  de  la  mu- 
quese et  constitutes  par  des  plaques  osseuses  separees  par  des  tubes 
glar ulaires  devenus  oedemateux  probablement  sous  l'influence  d'ir- 
rita  ms  causees  par  la  presence  des  neoformations  osseuses. 


Chondromes  de  Vintestin. 

sont  des  tumeurs  exceptionnelles  dont  les  observations  n'ont 
paste  toujours  soumises  a  une  etude  sufiisante.  Chez  un  chien,  Petit 
lve"  une  tumeur  globuleuse  de  l'intestin  grele  faisant  corps  avec 
x>i  intestinale,  la  sous-muqueuse  etait  remplie  d'elements  sarco- 
jx  fusiformes  generalement,  arrondis  en  d'autres  points  ou  Ton 
conjatait  l'apparition  de  cellules  cartilagineuses.  Par  place,  apparais- 
t  des  ilots  de  cartilage  hyalin.  11  y  avait  des  metastases  dans  le 
ion. 
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Angiomes  de  Vintestin. 

Les  hemangiomes  de  l'intestin  sont  des  tumeurs  rares.  lis  01 
signales  par  Beneke,  Mac  Galium;  Ohkabo  en  signale  un  eas  - 
lequel  exislaient  dans  la  celluleuse  des  lacunes  recouvertes  d'e  - 
thelium  a  parois  libro-musculaires,  en  communicalion  avec  les  \ 
et  remplies,  quelques-unes  tout  aumoins,  de  thrombus  recents. 
lui,  ces  tumeurs  sont  moins  rares  qu'on  ne  le  pense. 

Au  rectum,  si  Ton  excepte  les  tumeurs  hemorroidales  qui  on 
quelquefois  publiees   sous  le  litre  d'angiomes,  on  ne  rem-'  re 
qu'exceptionnellement  ces  neoplasies  vasculaires  (Quenu  et  m 
mann). 

On  a  encore  signale  des  chylangiomes.  II  ne  faut  pas  confo 
avec  ces  productions,  les  kystes  et  varices  lymphatiques  qui  proc 
d'adeno-lymphites  obliterates. 

Henke,  Ernst  ont  observe  une  tumenr,  envahissant  tous  les  org 
de  l'abdomen  y  compris  l'intestin  et  a  laquelle  ils  donnent  le  noi  de 
lymphangio-cndothelioma  cysticum  abdomini.  Ge  sont  des  fait-  e 
tionnels  non  encore  classes. 

Hyperplasies  et  neoplasies  du  tissu  adenoide  de  l'intestin. 

Nous  avons  au  chapitre  des  Ententes  deja  insiste  sur  la  pa  i- 
pation  du  tissu  lymphatique  de  l'intestin  aux  reactions  de  l'orgai 
dans  les  infections  locales  et  generates. 

L'enterite  folliculaire  est  une  lesion  banale,  qu'il  s'agisse  i  ae 
inflammation  a  localisation  intestinMe  predominanle  ou  d'une  s  ti- 
cemie,  d'une  intoxication  provoquant  l'hyperplasie  de  tout  le  sys  oe 
hemo  et  lymphopoietique.  Gette  hyperplasie  est  parliculiere  ml 
marquee  dans  cet  elat  de  l'enfance  encore  mai  defini  auquel  Palta  et 
Escherich  ontdonne  lenom  de  «  status  thymico-lymphalicus  ».  1 
morbide  caracterise  par  de  la  polyadenie,  un  gros  thymus,  de  la  1 
nomegalie,  de  I'hypertrophie  des  amygdales,  des  plaques  de  P  )• 
des  follicules  clos  de  l  intestin,  de  1'hyperplasie  de  la  moelle  des  o 
l'anemie,  de  l'hypoplasie  cardio-aorlique,  repond  a  quelque  ehold* 
reel.  Marfan  le  considere  comme  une  forme  du  syndrome  rachi  1  • 
et  it  est  tres  probablement  lie  a  une  intoxication  ou  une  in 
generate. 

A  cole  des  hyperplasies  inflammatoires.  il  cn  est  d'aulr  - 

1  I 
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irtiennent  a  un  groupe  morbide  special  et  dans  lequel  se  ran  gent 
ifl'ections  decrites  sous  le  nom  d'adenies  ou  lymphadenies  leuce- 
les  et  aleucemiques. 

ans  ces  affections,  les  reactions  histologiques  n'ont  plus  la  com- 
te  des  lesions  inflammatoires.  II  s'agit  d'une  proliferation  du  tissu 
hatique  que  caracterise  l'hypertrophie  des  elements  aclenoi'des 
envahissement  des  tissus  voisins.  La  neoformation  est  capable  de 
stases,  mais  non  d'envahir  en  les  detruisant  les  tissus  de  voisi- 
,  comme  le  fait  un  cancer.  (Test  pourquoi  Menetrier  adopte  pour 
;ner  ces  affections  intermediaires  aux  hyperplasies  simples,  et  aux 
ilasies  cancereuses,  le  terme  de  lymphomatoses. 
,'hyperplasie  des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer  se  ren- 
ce  dans  les  lymphomatoses  plus  oumoins  diffuses.  Mais  on  a  decrit 
lymphadenie  primitivement  intestinale,  distincte  des  lympha- 
deies  dites  secondaires.  Moins  frequente  que  La  lymphadenie  gan- 
maire  ou  splenique,  celle-ci  a  ete  individualisee  par  toute  une 
d'observations  anciennes  reunies  par  Gilly  (1886). 
n  y  faisait  renlrer,  sous  le  nom  de  forme  neoplasique  de  la  lym- 
enie  intestinale,  ce  qui  a  encore  ete  designe  sous  le  nom  de 
>hadenome  malin,  de   lymphosarcome  et  ce  qu'avec  Ribbert 
ftrier  appelle  lymphocytome  typique  et  atypique.  Ce  sont  des 
urs  distinctes  des  lymphomatoses  en  ce  qu'elles  ont  une  tendance 
Uiellement  envahissanle  et  qu'elles  offrent  par  consequent  des 
Ueres  nettement  cancereux. 

hyperplasie  myeloide  simple,  revolution  myeloide  du  tissu  lym- 
que  intestinal  est  un  phenomene  rare,  et  appartient  surtout  aux 
d'o b servatio n  e x peri m e n tal e . 

ir  contre,  elle  s'observe  avec  des  caracteres  speciaux  dans  la 
mie  myelogene  ou  la  transformation  myeloide  des  plaques  de 
fait  partie  de  la  myelomatose  diffuse  qui  dans  cetle  maladie 
t  tout  le  systeme  hematopoielique. 

ais  il  n'existe  pas  de  myelomatose  intestinale  comparable  a  la 
ladenie  de  l'intestin  leucemique  ou  aleucemique.  L'evolulion 
y€|>ide  n'aboutit  pas  a  la  formation  de  tumeur,  et  c'est  la  le  caractere 
tiel  qui  distingue  au  niveau  de- l'intestin  les  myelomatoses  des 
lomatoses. 

•utefois  il  y  a  des  myelomes  de  l'intestin,  veritables  tumeurs 
opiques,  developpees  en  dehors  de  la  tunique  adeno'idienne, 
quelques  caracteres  qui  les  rapprochent  des  cancers,  et  qui 
•apagnent  la  myelomatose  diffuse  ou  en  restent  independantes. 

buNIL  ET  HAN  VIE  R .  —  IV.  47 
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Enfin,  les  affections  leucemiques  aigues  provoquent  elles  aussi  j 
reactions  adenoidiennes  variables  suivant  les  formes  et  qui  traduis  i 
simplement  la  participation  de  l'element  hemopoietique  intestinal 
processus  leucemique  general. 

Lymphadenie  intestinale. 

La  these  de  Gilly  est  basee  sur  54  observations  de  lymphadi 
intestinale  primitive  et  secondaire.;  la  lymphadenie  secondaire  rep- 
sentant  les  alterations  de  I'intestin  rencontrees  au  cours  des  pseu  |- 
leucemies  et  leucemies  a  point  de  depart  extra-intestinal.  On  y  trol 
des  faits  assez  disparates,  beaucoup  d'entre  eux  semblant  apparttv 
a  des  tumeurs  malignes  de  I'intestin.  Gelles-ci  mises  a  part,  les  hyp  - 
plasies  lymphomateuses  de  I'intestin  sont  assez  comparables  les  ui> 
aux  autres,  qu'elles  s'accompagnent  ou  non  de  leucocythemie.  D'ap  s 
Gilly,  elles  affectent  plusieurs  formes.  Les  formes  neoplasiques  vis  I 
de  veritables  cancers,  nous  n'en  retiendrons  que  les  formes  follicu  - 
hypertrophiques  et  hyperplasiques  diffuses,  implicitement  recomi  ! 
par  Hoffmann  (1905). 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  l'hyperplasie  siege  dans  8 
plaques  de  Peyer  et  les  follicules.  Les  plaques  de  Peyer  sont  quelq - 
fois  seules  atteintes,  mais  les  alterations  peuvent  predominer  sur* 
follicules  ou  toucher  simultanement  ces  deux  organes.  Les  neol'ur  i- 
tions  sont  quelquefois  reduites  a  des  segments  limites  de  Pintes[j 
au  duodenum  et  a  la  valvule  ileo-csecale  (Ollivier  et  Ranvier)  u 
colon  (Wickham  Legg),  au  rectum  (Greig).  Sous  le  nom  de  lympli;  - 
noi'des,  Quenu  et  Hartmann  decrivent  des  polypes  du  rectum  de  st  - 
ture  adenoide,  et  a  point  de  depart  sous-muqueux.  II  faut  etre  aid 
dans  l'appreciation  des  faits  de  certaines  causes  d'erreur  autrt  is 
inevitables,  et  ne  pas  prendre  pour  des  lymphomes,  des  psei  - 
tumeurs  inflammatoires  ou  des  lesions  tuberculeuses  hypertrophic  i* 
Les  plaques  hyperplasiees  font  une  saillie  plus  ou  moins  import  le 
pouvant  atteindre  le  volume  cl'un  poing  d'adulte,  d'un  oeuf  de  pcje. 
La  plaque  hypertrophic^  prend  un  aspect  qui  rappelle  les  circo 
lutions  cerebrales,  elle  donne  un  sue  lactescent  assez  abond;t- 
Quelquefois  la  plaque  donne  insertion  a  des  nodules  saillants(Lau  s- 
tein,  Askanazy)  qui  peuvent  remplir  le  calibre  de  I'intestin.  Ex  p- 
tionnellement  une  plaque  gonflee  devient  l'origine  d'une  invagina  n 
(Hoffmann).  Mais  il  est  de  regie  que  les  hyperplasies  lymphoide^ 
determinent  pas  d'obstruction  intestinale  et  a  ce  point  de  vue  se  ( 
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jrtent  comme  les  sarcomes.  Generalement,  on  ne  trouve  pas  d'ulc^- 
tions  greffees  sur  la  tumeur,  sauf  dans  un  cas  de  Gilbert  ou  elies 
aient  tres  nombreuses.  Le  processus  occupe  la  muqueuse,  se  cir- 
nscrivant  du  cote  de  la  celluleuse  au  territoire  folliculaire.  La 
reuse  et  la  musculeuse  sont  saines.  Virchow  signale  la  presence 

petits  amas  cellulaires  sous-sereux;  par  contre,  les  zones  follicu- 

res  sont  le  siege  d'une  byperplasie  reguliere  du  tissu  lymphatique, 
3onnaissable  au  reticulum  et  aux  lymphocytes  qui  en  remplissent 
\\  mailles.  G'est  une  proliferation  typique,  envahissant  les  villosites. 
Ins  le  fait  qu'ils  ont  observe,  Tapret  et  Macaigne  signalent  la  pre- 
iice  de  nombreuses  cellules  sembiables  aux  myeloplaxes. 

Ce  sont  des  alterations  de  meme  ordre  que  Ton  rencontre  dans  la 
f  me  hyperplasique  diffuse.  Les  plaques  de  Peyer  ne  sont  plus  les 
flints  exclusivement  altteints.  Elles  sont  respectees,  tandis  que  les  fol- 
luleset  la  muqueuse  sont  infiltres  par  le  tissu  lymphoide  hyperpla- 
s.  Rarement  il  s'agit  d'un  epaississement  total  des  parois,  envahis- 
s jit  tout  1'intestin  grele  ou  la  majeure  partie  de  son  etendue  et  meme 
Itpsecum  (Behier,  Biesiadecki,  Drozda,  Coupland,  Graigie,  Walcleyer, 
Erth).  Plus  souvent,  il  s'agit  cle  plaques  isolees,  a  bords  nets,  a  sur- 
f;e  irreguliere,  bourgeonnante,  rendant  Pintestin  moins  souple.  Cet 
<Kane  n'est  pas  non  plus  retreci;  dans  cette  forme  il  est  meme  plutot 
easie.  Tout  se  passe  comme  dans  les  neopiasmes  conjonctifs  de 
1'jtestin  et  il  se  peut  que  quelques-unes  des  observations  publiees 
v|nt  la  sarcomatose  intestinale.  Les  ulcerations  sont  habituelles,  la 

[oration  possible  (Jardet). 

Dans  ces  differentes  formes,  l'appendice  est  tres  frequemment 

ahi  (Briquet,  Barnick,  Drozda,  Butterfield).  On  voit  dans  la  mu- 
qi  use  une  hyperplasie  lymphoide,  dont  la  regularite  et  l'absence  de 
to|te  lesion  inflammatoire  permettent  de  la  distinguer  de  l'appendice 
fo  culaire  hypertrophique. 

ta  lymphadenie  intestinale  ne  reste  pas  limitee  au  tractus  diges- 
tijfles  ganglions  mesenteriques  sont  toujours  leses,  aussi  Gilly  desi- 
gil-t-il  cette  affection  sous  le  nom  de  lymphadenie  entero-mesente- 
ri  e.  On  peut  encore  rencontrer  des  nodules  dans  la  sereuse,  les 
dilrents  visceres  et  surtout  le  foie  (Gilbert). 

[/existence  de  la  lymphadenie  intestinale  leucemique  n'est  etablie 
sur  deux  observations  incompletes,  l'une  de  Behier,  Pautre  de 
Ktidu. 

hi  cours  des  adenies  leucemiques,  ou  pseudo-leucemiques  de 
difrses  origines,  les  alterations  cle  1'intestin  sont  de  nature  banale, 
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generalement  peu  accenluees  et  ont  une  grande  tendance  a  l'ulcei 
tion.  EUes  sont  d'ailleurs  bien  loin  d'etre  constantes;  elles  peuven 
manquer  eompletement  sur  l'inteslin  grele,.  pour  se  limiter  au  gro. 
intestin  on  faire  entierement  default.  11  s'agit  d'infillration  medioci 
de  l'appareil  lymphadenoi'de,  a  point  de  depart  surtout  foliiculaire 
quelquefois  rnuqueux.  Les  grosses  tumeurs  sont  exceptionnelles 
D'assez  nombreuses  observations   signalent  l'hyperplasie  du  tissi 
lympho'ide  de  l'appendice  (Coupland,  Butteriield,  Letulle,  Malloi 
zel,  etc...).  Les  ulcerations  sont  frequentes,  creusees  dans  un  tiss 
infiltre  ou  non  de  cellules  Iymphatiques.  On  rencontre  egalemci 
assez  souvent  des  infiltrations  Iymphatiques  diffuses  intra-capillaires 
L'intestin  leucemique  presente  quelquefois  des  lesions  secondaiiv 
infiammatoires  (entente  croupale),  hemorragiques,  ulcereuses. 

Lymphadenome  matin  de  Vintestin. 

Ce  sont  des  neoplasies  malignes,  confondues  dans  la  forme  m  < 
plasique  de  la  lymphadenie  intestinale  de  Gilly,  encore  designei 
sous  le  nom  de  Iymphosarcome.  Cette  denomination  ne  paraii 
sant  pas  devoir  etre  conservee  pour  les  tumeurs  que  nous  avoi 
en  vue,  mieux  vaudrait  employer  le  terme  de  lymptiocylome.  Lei 
structure  est  celle  des  formations  lymphomateuses  et  comprenil  i 
reticulum  emprisonnant  des  lymphocytes,  d'aspect  souvent  leger 
ment  atypique.  Elles  se  distinguent  de  celles-ci  par  leur  lendanco, 
envahir  eta  detruire  les  zones  de  voisinage.  Elles  creent  des  met; 
tases,  mais  ne  s'accompagnent  pas  de  leucemie. 

Nombre  d'observations  sont  etiquetees  Iymphosarcome  de  I'inte 
tin.  La  statistique  de  Lecene,  portant  sur  84  sarcomes  de  l'intesti 
montre  que  ce  type  de  tumeur  a  ete  rencontre  dans  un  quart  des 
environ.  Ainsi  que  le  remarque  cet  auteur,  de  nombreux  faits  publi 
ne  concernent  que  le  sarcome  a  cellules  rondes,  et  doivent  etre  rang 
dans  le  groupe  des  sarcomes  globo-cellulaires.  Bien  que  Meaetrj 
range  ceux-ci  clans  les  lymphocytomes  atypiques,  nous  croyo 
devoir  les  exclure  des  tumeurs  que  nous  decrivons  ici,  momenta 
ment  tout  au  moins.  A  l'intestin  grele,  le  lymphadenome  malin 
lymphocytome  typique  est  une  tumeur  rare;  au  gros  intestin  il 
encore  moins  frequent  (Kundrat,  Blauel,  Glinski).  II  a  ete  signal'1 
rectum  (Greig,  Ball,  Glinski).  L'intestin,  ferme,  epaissi,  est  infill 
d'une  ou  plusieurs  masses  blanches  ayant  les  caracteres  du  sarcoi 
La  tumeur  peut  s'etendre  a  une  grande  etendue  de  l'intestin  ou  font  ' 
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fes  saillies  du  volume  d'une  noix,  a  base  large  on  polypeuse.  On 
ouve  surtout  dans  la  sous-muqueuse  un  infiltrat  de  petiles  cellules 
Ijmdes  du  volume  d'un  globule  rouge,  ayant  un  noyau  fonce,  peu  de 
rotoplasma,  quelquefois  plus  volumineux  et  irregulier,  et  un  reticu- 
|m  delicat  tres  peu  marque,  ou  au  conlraire  epaissi.  L'endothelium 
Isculaire  est  intact.  Les  lymphocytes  envahisseut  la  muqueuse  qui 
equemment  s'ulcere,  la  musculeuse  et  les  couches  voisines  en  se 
Mibstituant  aux  tissus  prealablement  existants.  On  voit  qu'au  debut 
[ut  au  moins,  la  confusion  avec  les  hyperplasies  leucemiques  et 
feeudo-leucemiques  serait  possible.  Recemment  Legry  et  Sourdel  out 
gnale  un  lymphocytome  des  ganglions  mesenteriques  et  de  I'intestin 
pnt  determine  des  metastases  du  foie  dont  le  volume  considerable 
pntrastait  avec  les  petites  dimensions  de  la  tumeur  originelle :  I'intestin 
k  un  point  faisait  corps  avec  un  ganglion  hypertrophic.  S'agissait  il 
!un  lymphadenome  primilif  de  I'intestin?  Les  auteurs  concluent  a 
tdenopathie  primitive  ayant  envahi  la  paroi  intestinale  de  dehors  en 
idans.  La  muqueuse  de  I'intestin  n1etait  pas  ulceree.  Au  contact  meme 
3  la  tumeur  elie  presentait  une  evolution  adenomateuse. 

Myxomatoses  et  myel'omes  de  I'intestin. 

A  cote  de  l'infiltrat  leucocytaire  intra-capillaire  banal,  on  ren- 
mtre  dans  la  leucemie  myelogene,  d'interessantes  modifications  du 
5su  adenoide  de  I'intestin.  Ces  faits  ne  sont  pas  constants,  toutefois 
p  out  ete  plusieurs  fois  constates.  Dans  deux  cas,  Dominici  a  note 
Evolution  myeloide  des  plaques  de  Peyer;  Menetrier  et  Aubertin  ont 
\}  des  phenomenes  analogues  se  passer  au  niveau  des  plaques  de 
^yer.  II  y  a  la  un  fait  particulier,  autochtone,  de  la  transformation 
yeloide  des  tissus  lymphatiques  si  bien  etudies  par  Dominici.  Mais, 
i  dehors  de  ces  cas,  il  semble  qu'une  pareille  evolution  puisse  se 
mstater  en  dehors  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  clos  de 
utestin.  Hoffmann  a  rapporte  une  observation  de  leucemie  lienale 
ins  laquelle  une  infiltration  cellulaire,  representee  par  cles  cellules 
ndes,  des  myelocytes,  des  globules  rouges  a  noyau  et  des  polynu- 
eaires,  occupait  la  muqueuse  du  gros  intestin. 

Bien  entendu,  tout  comme  la  leucemie  lymphatique,  la  leucemie 
yelogene  peut  s'accompagner  d'ulcerations,  d'hemorragies,  d'infiam- 
ation  intestinale ;  mais,  contrairement  a  la  premiere,  a  la  lympha- 
fnie  intestinale,  elle  ne  provoque  pas  l'apparition  de  grosses  tu- 
;eurs  intestinales. 
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L'observation  cle  Letulle  et  Halbron  est  une  curieuse  exception  a 
cette  regie.  Chez  un  sujet  leucemique  ayant  presente  de  l'ascite,  ces 
auteurs  ont  trouve  a  l'autopsie,  tout  le  long  de  l'intestin  et  au  niv. 
du  tissu  sous-sereux,  des  tumeurs  atteignant  le  volume  d'une  manda- 
rine. Ces  neo-productions  etaient  constitutes  par  un  stroma  conjooc- 


*****  : 


Fig.  227.  —  Myelome  sous-peritoneal  developpe  dans  l'epaisseur  d'une  anse  de  l'intestin  - 
(Observation  Letulle  ct  Halbron.) 

La  tumeur,  formeo  anx  depens  du  tissu  sous-sereux  de  l'intestin,  a  dissocic  quelque  \« 
couclie  musculeuse  exterue  et  s'est  infiltree  dans  les  mailles  connectives,  en  refoulant  lc  p^ril 
visceral.  Elle  est  constitute  par  les  elements  habituels  des  myclomatoses. 

tivo-vasculaire  puissant,  delimitant  des  alveoles  de  taille  variable  01 
se  logeaient  des  myelocytes  de  toute  variete,  surtout  des  myelocytes 
eosinophils  et  des  megacaryocytes  enormes.  La  sereuse  etait  saine. 
la  muqueuse  et  ses  formations  adenoides  intactes,  la  musculain 
externe  envahie  par  la  neoplasie.  La  couche  sous-sereuse,  les  franges 
epiploiques  du  gros  intestin  etaient  egalement  myeloides.  II  y  a  la  unj 
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fai  des  plus  curieux  qui  montre  qu'en  dehors  du  tissu  hematopoie- 
tic e,  le  processus  myelogene  est  capable  de  creer  la  formation  de 
ve  tables  myelomes  «  heteropiques  ». 

'est  encore  dans  la  sous-sereuse  que  Sternberg,  Hirchsfeld,  ont 
olfcrve  des  proliferations  du  tissu  myeloide.  Dans  le  peritoine,  et  au 
voinage  de  la  musculeuse  de  rintestin,  la  musculeuse  etant  saine, 
etait  forme  des  nodules  constitues  par  un  tissu  reticule  et  des 
eloents  cellulaires,  lymphocytes,  poly  et  mononucleates  granuleux, 
eonophiles,  megacaryocytes;  les  erythrocytes  faisaient  clefaut.  Dans 


an 


Fig.  228.  —  Lymphadenome  congenital, 
voit  dans  la  celluleuse  un  noyau  lymphadenoniateux  dont  les  elements  envahissent  et  disso- 
la  musculeuse.  Dans  la  sereuse,  comme  dans  la  celluleuse,  les  vaisseaux  sont  bourre's 
s  lymphocytaires,  d'origine  probablement  embolique. 


ce  cas,  celui  de  Sternberg  tout  au  moins,  il  s'agissait  d'hyperplasie 
nriloide,  siegeant  dans  la  rate,  les  ganglions,  mais  respectant  la 
m  lie  des  os.  Hirchsfeld  considere  ces  tumeurs  comme  de  veritables 
lyiphosarcomes  differencies  par  la  nature  de  leurs  cellules.  Ce  sont 
pli  simplement  des  myelomes  presentant  un  leger  degre  d'atypie 
ceilaire. 

LHntestin  dans  les  leucemies  aigues. 


Dans  les  leucemies  aigues,  l'intestin  est  plus  ou  moins  altere,  le 
u  lymphatique  est  souvent  atteint,  les  plaques  de  Peyer,  les  folli- 
s  sont  parfois  volumineux.  Hoffmann  dans  un  cas,  signale  dans 
,tos  intestin  la  presence  de  polypes  rouges  sombres  formes  d'une 
nsse  cellulaire  hemorragique.  La  musculaire  est  generalement 
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intacte,  mais  dans  la  sous-sereuse,  autour  des  vaisseaux  de  la  eel . 
leuse,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  amas  cellulaires. 

Quant  a  la  nature  des  elements  cytologiques  en  cause,  elle 
variable  suivant  la  forme  de  la  leucemie  aigue  :  dans  un  cas  r6ce 
Rieux,  Savy  et  Courjon  signalent  une  conservation  a  peu  pres  norm 
des  follicules,  mais,  en  revanche,  I'hyperplasie  myeloide  de  tout  • 
chorion  qui  les  entoure.  La  leucemie  observee  par  eux  etait  du  ii 
myeloide.  Gilbert,  en  revanche,  a  observe  la  proliferation  lymphoi 
des  plaques  de  Peyer. 

Des  constatations  de  meme  ordre  out  ete  faites  dans  les  cl)loi! 
leucemies.  Lehndorf  a  l'autopsie  d'un  sujet  atteint  d'une  chlorola 
cemie  aigue  myeloide  a  trouve  une  infiltration  anormale,  en  deh| 
des  follicules;  de  grosses  cellules  pales  a  granulations  neutropln 
et  de  nombreux  eosinophils  occupaient  le  chorion  muqueux. 

A  ces  lesions  en  quelque  sorte  specifiques  s'ajoutent  des  altei 
tions  banales  d'enterite,  des  suffusions  hemorragiques,  des  erosi< 
et  des  ulcerations. 


TUMEURS    EMBRYONNAIRES    ET  TERATOMES 

Tumeurs  kystiques  juxta-intestinales. 

1 

Au  voisinage  de  l'intestin  et  dans  son  meso,  on  peut  rencont  | 
differenles  varietes  de  tumeurs  kystiques.  Ce  sont :  les  kystes  lympl  • 
tiques  et  les  lymphangiomes  kystiques  du  mesentere,  les  kystes  d| 
mo'ides  juxta-intestinaux  (Lebert,  Dupuytren,  Dickinson,  Konig,  B| 
tock,  Langton,  Schutze,  Spencer,  Wells,  Launay),  les  teratom  s, 
kystes  hydatiques  du  mesentere,  les  hematomes  enkystes.  II  fa u t j» 
distinguer  ces  kystes  juxta-intestinaux  que  Terrier  et  Lecene  t 
qualifies  d'entero'ides.  D'apres  les  recherches  de  ces  auteurs  qui  1 
ont  reuni  20  cas,  ces  petites  tumeurs  peuvenl  occuper  un  si 
variable  : 

1°  Le  kyste  peut  etre  sous-muqueux  :  le  fait  est  rare  (Quensel); 

2°  II  peut  se  developper  dans  la  couche  musculaire  qu'il  dedoit 
(cas  de  Gfeller); 

3°  II  peut  etre  sous-sereux,  se  developpant  soit  au  bord  libre 
Tintestin  et  rappelant  un  diverticule  de  Meckel  dont  il  se  distingue, i 
general  par  sa  non-communication  avec  la  lumiere  de  l'intestin,  f 
dans  le  mesentere  en  clivant  ses  feuillets  sereux. 
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(( les  trouve  generalement  sur  le  dernier  metre  de  l'ileon,  ou  au 
voisage  du  caecum;  leur  communication  avec  l'intestin  par  un  canal 
etro  est  possible  mais  tres  rare. 

Iur  structure  est  simple.  Rile  comprend  une  muqueuse  avec  son 
epitlllium  cylindrique,  des  glandes,  on  des  invaginations  pseudo-glan- 
dulaes,  un  chorion,  des  follicules,  une  musculaire  et  une  adven- 
ticeJes  anomalies  sont  frequentes.  Dans  le  cas  de  G  feller,  le  reve- 
temtit  epithelial  etait  en  partie  cylindrique  et  en  parlie  pavimenteux, 
.strafe.  Les  fibres  musculaires  peuvent  manquer;  sous  la  muqueuse 
on  tiuvait  un  tissu  fibreux  epais,  d'aspect  cicatriciel  et  qui  peut-etre 
etait n  reliquatd'une  inflammation  anterieure.  Ges  kystes  sont  presque 
toujlrs  uniloculaires  et  conliennent  un  liquide  visqueux,  filant,  jau- 
natnpu  clair,  quelquefois  chocolat. 

Iur  face  interne  n'est  pas  toujours  lisse.  Terrier  et  Lecene  signa- 
lent,!ur  celui  qu'ils  ont  observe,  la  presence  de  vegetations  polypi- 
forms  a  revetement  cylindrique  et  caliciforme;  Quensel,  Anderson, 
Huejr,  ont  mentionne  la  degenerescence  adenomateuse  de  la 
muqpuse  de  ces  kystes.  Un  sarcome,  une  inflammation,  la  tuber- 
culo  notamment  peuvent  s'y  greffer. 

existent  a  la  naissance,  ils  sont  congenitaux  et  represenlent 
TOsnblablement  des  debris  du  canal  omphalo-mesenterique,  assu- 
rant  insi  leur  parente  avec  les  diverticules  de  Meckel,  ou  procedent 
d'un  nclavement  de  la  paroi  intestinale  au  cours  du  developpement 
d'unfmbryon. 


qui 

les  k 


Kystes  dermo'ides. 


5  kystes  dermo'ides  ont  ete  signales  au  rectum.  Mis  a  part  ceux 
Jgenten  arriere  du  rectum  et  qui  sont  relativement  frequents  et 
tes  developpes  entre  le  rectum  et  le  vagin^  ce  sont  des  tumeurs 
rareidont  Longuet  a  reuni  trois  exemples.  Elles  peuvent  sieger  au 
stive;  meme  de  l'anus. 
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Le  foie  a  des  fonctions  multiples  dont  les  plus  imporlanles  sont  la  ili- 
genie,  la  glycogenic,  l'ureogenie,  la  destruction  des  poisons.  II  exerce  ssi 
une  action  sur  les  graisses,  sur  les  albuminoides  et  sur  le  sant:.  d  il 
modifie  la  composition  suivant  les  besoins  de  l'organisme.  A  cette  div  iU 
fonctionnelle  repond  une  structure  assez  complexe. 

En  effet,  si  les  cellules  hepatiques,  auxquelles  sont  devolus  des  i 
varies,  presentent  deja  par  elles-memes  une  constitution  Ives  special 
arrangement  re cipro que,  leur  contiguite  immediate  avec  les  vaisseaui  ■ 
guins,  leurs  rapports  avec  les  origines  des  canaux  biliaires,  enlin  le  m< 
distribution  et  la  topographie  des  divers  conduits,  vasculaires  ou  a  68, 
qui  penetrent  dans  la  glande  ou  qui  en  emanent,  sont  autant  de  parlicul  l& 
qui  meritent  de  retenir  I'attention. 

f]tudions  d'abord  les  divers  elements  constitutifs  de  Torgane. 

Lorsqu'on  sectionne  un  foie,  on  voit,  a  l'oeil  nu  ou  avec  la  loupe,  de 
ilots  dont  le  centre  presente  une  coloration  plus  foncee  que  la  periph6i 
qui  donne  a  la  surface  de  coupe  un  aspect  granite.  Ces  ilots  sont  les  h 
hepatiques  :  leur  forme  est  polygonale  et  leur  diametre  varie,  disent  les  '  • 
siques,  de  1  millimetre  a  1  millimetre  et  demi.  Brissaud  et  Dopter  onl  n 
que  le  volume  des  lobules  n'estpas  le  meme  dans  tous  les  lobes  du 
general,  le  lobe  droit  est  compose  de  lobules  plus  volumineux  que  le?  a  les' 
et  les  lobules  du  lobe  gauche  sont  plus  petits  que  ceux  du  lobe  de  S|  tel. 
D'autre  part,  d'un  foie  a  un  autre,  les  dimensions  des  lobules  d'nn 
lobe  peuvent  etre  tres  differentes. 

Malgre  ces  variations,  les  lobules  se  rapprochenl  tellement  les  nr vies 
autres  par  leur  structure,  qu'on  pent  considerer  l'organe  tout  enlier  c.  jm« 
suffisamment  connu,  lorsqu'on  a  etudie  l'un  d'entre  eux. 

A  1'examen  d'une  coupe  microscopique  du  foie,  chez  I'hommeel  les 
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'br&on  distingue  :  1°  au  centre  du  lobule,  un  orifice  veineux  (veine  sus- 
]iep<que);2° a  sa  peripheric,  des  zones  de  tissu  conjonctif  (espaces  portes 
on  oaces  porto-biliaires),  au  nombre  de  quatre  a  six,  contenant  une  artere, 
une3ine,  un  canal  biiiaire  ou  plusieurs  conduits  de  chacune  de  ces  varie- 
ty; '  dans  l'interieur  du  lobule,  des  cellules  (cellules  hepatiques),  quisem- 
blenui  premier abord  irregulierement  distributes,  et  des  capillaires  sanguins 
qui  lient  les  vaisseaux  des  espaces  portes  aux  veines  sus-hepatiques. 

[i  m'ines  centrales  ou  veines  sus-hepatiques  (sinus  centro-lobulaires  de 
Gerclel),  offrent  un  volume  el  une  forme  variables.  Les  plus  petites,  qui 
sontebeaucoup  les  plus  nombreuses,  se  presentent  sous  l'aspect  de  simples 
lacins,  circulates  ou  anguleuses,  limitees  par  une  paroi  mince.  Ces  veines 
sont ntimement  unies  au  reseau  fibrillaire  du  lobule.  Aussi  restent-elles 
hear  s  sur  une  coupe.  Leur  endothelium  est  double,  d'une  couche  de  fibres 
mus  laires  et  conjonctives  avec  quelques  fibrilles  elastiques.  Gilbert  et  Vil- 
larelnt  insiste  sur  l'epaisseur  relative  de  cette  paroi. 

L  espaces  portes  ou  espaces  porto-bilaires  (appareil  conjonctivo-vascu- 
lairte  la  gaine  de  Glisson)  ont  une  forme  triangulaire  ou  polygonale.  Leurs 
dinusions  varient  suivant  le  calibre  des  canaux  qu'ils  renferment.  On  y 
troir  :  a)  une  ou  plusieurs  branches  de  Vartere  hepatique  (artere  de  nutri- 
tion) -econnaissables  a  leur  petit  volume,  a  leurs  parois  epaisses,  aux  ele- 
men  musculaires  et  elastiques  qui  entrent  dans  la  constitution  de  leurs 
tuni( es ;  b)  une  ou  plusieurs  branches  de  la  veine  porte  (vaisseau  fonction- 
nel),vec  leur  lumiere  remplie  ou  non  de  globules  sanguins,  leur  contour 
aplaiou  circulaire,  et  leur  paroi  composee  d'elements  musculaires,  mais 
pauv  en  fibres  elastiques;  c)  un  ou  plusieurs  canaux  biliaires  formes 
pane  mince  membrane  d'enveloppe  a  l'interieur  de  laquelle  se  trouve  un 
revetjnent  cornplet  de  cellules  epitheliales  cylindriques  ou  cubiques,  munies 
d'un 
etroi  I 
U 
des  < 
petits 
posse 
pour 


)yau  rond  ou  ovoi'de.  Au  centre  de  ces  canaux,  il  existe  une  lumiere 
qui  peut  contenir  du  pigment  biiiaire. 

cellules  hepatiques  sont  comprises  dans  les  mailles  du  double  reseau 
Villains  sanguins  et.  des  canalicules  biliaires.  Ces  cellules  sont  de 
ilocs  de  substance  granuleuse  molle,  mesurant  de  18  a  26  a.  Elles 
?nt  \in  ou  deux  noyaux  de  9  a  12  \>.  de  diametre,  ronds  ou  ovoi'des, 
s  d'un  ou  de  deux  nucleoles,  et  constitues  par  un  fin  reseau  chroma- 
tiquelont  les  trabecules  ont  une  largeur  moyenne  de  1  p  a  4  a,  5.  La  forme 
de  ce 


cellules  est  tres  facilement  modifiable  par  la  pression  qu'elles  sup- 
porte!  de  la  part  des  vaisseaux  capillaires  et  des  cellules  voisines.  On  les 
obtie 
elles 
en  pi 


U 
conti 
fermt 


a  l'etat  d'isolement  en  raclant  la  surface  d'une  section  de  foie,  et 
montrent  alors  polygonales,  a  quatre,  cinq  ou  six  pans.  Examinees 
,  sur  des  coupes  tres  minces  de  l'organe,  les  cellules  hepatiques  se 
SP?T'  chacune  d'elles  se  trouvant  en  contact  avec  cinq  a  sept  ou  davan- 
ses  voisines  et  un  nombre  variable  de  capillaires  sanguins. 
passe  protoplasmique  granuleuse,  demi-liquide,  des  cellules  hepatiques 
t  souvent  de  fines  granulations  jaunes  de  pigment  biiiaire.  Elle  ren- 
[ussi  de  la  matiere  glycogene  sous  forme  de  granulations,  de  goutte- 
lettesju  de  grosses  gouttes  colorees  en  brun  acajou  par  la  solution  iodo- 
lodur!  ou  le  serum  fortement  iode.  Habituellement  aussi,  pendant  la  diges- 
pn,  s  cellules  de  la  peripheric  de  I'ilot  presentent  quelques  granulations 
gi'ais  uses;  plus  elles  contiennent  de  glycogene  et  de  graisse,  plus  elles 
son  I  lires. 

L^rotoplasma  de  la  cellule  hepatique  a  une  structure  reticulee,  due  a 
P^ende  d'enclaves  habituellement  tres  importantes.  L'ergastoplasme, 
Hnant,  y  est  sans  doute  represente  par  des  corps  de  formes  diverses, 
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electivement  colorables,  qui  ont  ete  deceits  par  E.  Koiransky  dans  la  ne 
principale  des  cellules  des  Balraciens  et  que  cet  auteur  interprete  i 
un  etat  preparatoire  des  produits  de  secretion.  Le  cytoplasma  est 
d'espaces  clairs  on  «  canalicules  du  sue  »,  qui  sontisoles  ou  unisen  n 
(Holmgren,  Lominski).  Les  plasmosomes  el  les  granula  qui  sont  lea  enc 
cellulaires  primitives  sont,  comme  ailleurs,  le  substratum  des 
definitives  :  glycogene,  graisse,  pigment  (Arnold,  Altmann).  On  a  di 
etat  clair  et  un  etatsombre  ou  granuleux  des  cellules  hepatiques.  i. 
Jomier,  L.  Bernard  et  Lcederich,  Fiessinger  considerent  le  premier  a 
comme  etant  seul  normal.  Rathery  pense  que  ces  deux  etats  sont  en  ra 
avec  le  degre  de  fixation  du  parenchyme,  lorsqu'on  emploie  par  exen 
liquide  J,  de  Laguesse,  l'aspect  sombre  ou  granuleux  representai 
normal  avec  une  bonne  fixation,  tandis  que  l'aspect  clair  correspond 
a  un  etat  special  de  l'element,  soit  a  une  modification  due  aux  fixaiew 

Les  cellules  hepatiques  ne  possedent  pas  de  membrane.  Pourtanl  n 
contour  est  nettement  indique  par  une  lame  protoplasmique  plus 
(ectoplasma  de  Flemming),  surlout  au  niveau  des  canalicules  bilii  i 
L'adherence  des  cellules  entre  elles  serait  due  a  un  ciment  qui  preci] 
noir  le  nitrate  d'argent  (Ranvier).  Des  reserves  s'imposent  au  sujet  de  1  is- 
tence  de  ce  ciment  interc'ellulaire.  Gilbert  et  Villaret  ont  attire  l'atte  on 
sur  la  retractilite  et  l'elasticild  de  la  cellule  hepatique,  proprieles  ii  ir* 
tantes  au  point  devuede  la  circulation  sanguine,  et  aussi,  disent  ce? 
dans  une  serie  d'etats  morbides. 

II  va  sans  dire  que  l'aspect  et  la  constitution  des  cellules  hepat  es 
varient  considerablemcnt  suivant  le  moment  auquel  on  les  examine,  a 
de  repos,  a  jeun,  ou  pendant  les  divers  stades  de  la  digestion  (Lai  ^ 
Baum).  La  plupart  des  caracteres  morphologiques  qui  viennent  d'<  I 
ques  concernent  l'etat  d'activite  de  la  cellule  hepatique. 

Considerees  dans  leurs  rapports  reciproques  au  sein  du  lobule,  le  :el« 
lules  hepatiques  avaient  deja  paru  a  Eberth  former  des  series  ou.trabala 
radiees  du  centre  a  la  peripheric  et  anastomosees  transversalemen!  Ii 
para  ces  reseaux,  trabecules  ou  travees  de  cellules  hepatiques,  a  di  s 
contenantdes  cellules  hepatiques,  comme  cela  se  voit  dans  cerlaines 
animales  (poissons,  reptiles).  Nous  verrons  plus  loin  la  part  de  veril  I11' 
contenait  cette  interpretation;  en  realite,  ces  apparences  de  trabecu 
dues  a  la  configuration  generate  du  reseau  capillaire,  ainsi  que  Her  j  I 
Kolliker  l'ont  demontre.  11  n'y  a  ni  chez  l'liomme,  ni  chez  les  mamn  irtt 
•voisins,  de  membrane  comparable  a  un  sac  glandulaire  qui  enfermer  H 
cellules  hepatiques  et  les  separerait  des  capillaires.  Chez  le  lapin  en 
culier  (Hering),  les  cellules  hepatiques  adherent  aux  capillaires  el  me 
s'en  separent  pas  lorsqu'on  a  place  un  fragment  de  foie  dans  1  alci 
l'acide  chromique,  reactifs  qui  font  retracter  les  elements,  tandis  q 
le  chien  et  chez  l'homme,  Taction  durcissante  de  ces  liquides  sepa 
cellules  de  la  paroi  des  vaisseaux. 

On  doit  done  considerer  le  lobule  hepatique  comme  une  masse  co|n 
de  cellules  creusee  par  le  reseau  sanguin,  les  cellules  prenant  une  i 
sition  et  des  formes  en  rapport  avec  celles  des  mailles  vasculaires. 

Les  capillaires  dessinent  un  riche  reseau  a  mailles  allongees  r> 
geant  vers  la  veine  sus-hepatique.  Dans  les  mailles  de  ce  reseau  s< 
tenues  les  cellules  hepatiques,  au  nombre  de  deux  a  trois  dans  cliaqu*'  1 1^ 
sauf  chez  le  lapin  ou  Ton  n'en  trouve  qu'une  seule.  Le  volume  de 
seaux  varie,  dans  les  limites  extremes,  de  9  a  20  p.  Les  mailles  du  rest 
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formtriangulaire  ou  quadrangulaire,  mesurent  en  moyenne  de  u20  a  40 
La  n  oi  des  capillaires  est  uniquement  conslituee  (Ranvier)  par  une  lame 
opaneuse  continue,  tres  mince,  qui  montre  de  distance  en  distance  des 
noya:  allonges  suivant  1'axe  du  vaisseau  et  laisant  une  saillie  tres  notable 
dans  a  lumiere. 

pares  Kupffer,  la  paroi  des  capillaires  serait  formee,  par  les  cellules 
mes,  polygonales,  triangulares  et  principalement  etoilees,  qu'il 
rimitivement  decrites  au  contact  des  capillaires.  Elles  existent  dans 
la  piiorlion  d'une  pour  deux  a  trois  cellules  hepatiques.  Leur  cytoplasma 
-xpport  avec  le  capillaire;  les  prolongemenls  s'insinueraient  entre  les 
s  hepatiques.  Elles  renferment  un  ou  deux  noyaux. 
cellules  secolorent  en  rouge  ou  rouge  violace  par  la  chlorure  d'or  et 
gent  de  granulations  graisseuses  dans  certains  cas ;  elles  sont  en  outre 
d'une  fonclion  phagocytaire  tres  active.  Kappelons  que  les  cellules 
de  Kupffer  ont  ete  successivement  considerees  comme  des  cellules 


nervtses,  des  plasmazellen,  des  mastzellen,  des  cellules  conjunctives  gra- 
nules speciales,  analogues  aux  chromoblastes  si  abondants  dans  le  1'oie 
desbraciens.  Nathan,  par  son  procede  des  injections  intra-musculaires  de 
colla  ol,  a  montre  que  ces  elements  appartiennent  au  revetement  endothe- 
capillaires.  11  a  pu  suivre  leur  developpement  et  a  vu  que  l'endolhe- 
[s  capillaires,  represents  uniquement  chez  i'embryon  par  une  lame  syn- 
citial |indivise ,  se  repartit,  pendant  la  vie  embryonnaire,  en  cellules  plus  ou 
moinbien  delimitees,  s'anaslomosant  en  reseau  pour  former  les  capillaires 
formateurs,  et  que  finalement,  peu  apres  la  naissance,  ce  revetement 
el  son  etat  primitif  de  lame  syncitiale.  II  confirme  ainsi  l'opinion  de 


globu] 
repn 
Ranvl1, 

Lt  vaisseaux  biliaires  naissent  dans  le  lobule  par  un  reseau  de  fins 
canaliules  formant  des  mailles  etroites,  en  contact  avec  toutes  les  cellules 
hepatlues.  Ce  reseau  aboutit  auxcanaux  biliaires  interlobulaires  qui  accom- 
pagn(l  les  branches  de  la  veine  porte  (Budge,  Andrejevie,  Mac-Gillavry, 
Ebert  Ivolliker,  etc.). 

'  Leiiametre  des  canalicules,  appeles  aussi  capillaires  ou  capillicules 
bilitdx,  est  de  1,5  ;j.  chez  le  lapin,  et  les  mailles  du  reseau  ont  de  14  a  17  [j. 
On  se  aujourd'hui,  contrairement  a  l'opinion  de  Legros  qui  leur  decrivait 
une  jroi  propre  et  un  epithelium  pavimenleux,  que  ces  capillaires  sont 
form*  par  la  simple  juxtaposition  de  demi-gouttieres  creusees  sur  les  facettes 
de  det  cellules  hepatiques  contigues  :  ce  sont  done  les  trabecules  hepa- 
liqueielles-memes  qui  constituent  les  canalicules  biliaires,  chacun  d'eux 
ptuwt  etre  envisage  comme  une  cavite  glandulaire,  au  meme  litre  que  la 
lumie:  des  acini  pancreatiques  ou  des  glandes  de  Briinner  (Kanvier).  Ces 
canal ules,  dil'ficiies  a  distinguer  sur  les  coupes,  ont  pu  etre  mis  en  evi- 
dence-nice a  des  methodes  speciales  d'injections  et  d'impregnations.  Par 
la  mtiode  de  Golgi-(^ajal  (chromale  d'argent),  Hanot  et  Levi  ont  pu  nette- 
ontrer  Texistence,  chez  1'homme,  de  ce  reseau  de  capillaires  biliaires 
rme  de  figures  polygonales  a  cotes  rectilignes  ou  faiblement  sinueux. 
1-es  nillesen  sont  un  peu  allongees  dans  le  meme  sens  que  celles  du  reseau 
capill  re,  les  anastomoses  des  deux  systemes  se  croisant  sans  jamais  se  ren- 
contr .  D'apres  le  schema  de  Hering,  les  canalicules  courent  au  milieu  des 
faces  e  deux  cellules  hepatiques  qui  se  touchent,  tandis  que  les  capillaires 
sangns  correspondent  aux  angles  de  ces  cellules. 

Cdre  ces  donnees,  generalement  admises,  des  contestations  se  sont 
eleve  .  G.  Retzius,  Stohr,  s'appuyant  sur  des  faits  d'anatomie  comparee  et 
d'em jyologie,  croient  que  les  canalicules  biliaires  ne  s'unissent  pas  en 
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reseau.  Leurs  objections  sont  sans  valeur,  car,  s'il  n'est  pas  do-utei 
quel q lies  canalicules  se  terminent  en  caecum,  particularity  qui  avail 
reste  signalee  par  Eberth,  Hering,  Kolliker,  il  reste  etabli  que,  sup  lesj 
paralions  bien  traitees,  la  disposition  en  reseau  apparait  de  facon  manll 
et  constante. 

D'autre  part,  Peszke  a  conclu  de  ses  recherches  qu'on  trouve  les 
cules  biliaires  aussi  souvent  au  niveau  des  aretes  cellulaires  que  sur  les  I 
et  qu'en  general  les  points  nodaux  du  reseau  siegent  aux  angle-  des 
Ses  affirmations  sont  exactes  dans  leur  ensemble,  et,  sur  ce  point,  ladocE 
classique  ne  peut  etre  maintenue  dans  son  integralite.  Le  schemaque  II 
avait  dresse  a  la  suite  de  ses  premieres  recherches  sur  le  foie  du  tapinfl 
done  etre  revise.  Au  surplus,  Hering  lui-meme,  dans  un  second  travail,  1 
parfaitemenl  remarque  que,  chez  certains  mammiferes  (chien,  hommi 
canalicules  biliaires  peuvent  occuper  les  aretes  des  cellules.  Et,  de  I 
ne  voit  pas  comment,  le  reseau  intercellulaire  etant  continu,  un  canal 
pourrait  cheminer  sans  croiser  ou  suivre  necessairement,  a  un  mol 
donne,  l'arete  d'une  cellule. 

La  meilleure  methode  pour  mettre  en  evidence  les  capillicules  hili 
consiste,  apres  fixation  formolee  seule  ou  suivie  de  chromisalion  proli  I 
(Regaud),  a  employer  l'hematoxyline  ferrique  d'Heidenhain  apres 
mordaneage  dans  l'alun  de  fer  ammoniacal,  la  dilferenciation  etant  eofl 
rapidement  effectuee  dans  la  solution  d'alun.  On  voit  ainsi  nettemeijl 
axes  canaliculaires  avec  leurs  diverticules  intercimentaires  et  leurs  dfl 
tions  aux  carrefours  anastomotiques.  lis  restent  sur  tout  leur  traje  1 
dehors  de  ces  derniers  points,  rigoureusement  cylindriques.  f.es  bord 
cellules  hepatiques  fortement  colores  delimilent  les  parois  des  canaln 
qui  apparaissent  en  clair  (Letulle  et  Nattan-Larrier,  Fiessinger). 

Les  canalicules  biliaires  auraient,  d'apres  Pfliiger,  KuptFer,  Browin 
origine  a  l'interieur  meme  de  la  cellule  hepatique.  Ce  dernier  auteura  i  1 
tieusement  decrit,  chez  le  chien  et  chez  l'homme,  un  reseau  intracellnre 
-  de  canalicules  extremement  tenus,  en  rapport  d'une  part  avec  le  noy , et 
d'autre  part  avec  le  reseau  extracellulaire.  Ces  constatations  demainlcni  1 1 
veritiees.  En  tout  cas,  on  peut  voir  nettement,  apres  injection  ou  imprflj 
tion  par  le  chromate  d  argent,  des  vacuoles  intracellulars,  ovoidesou  I 
riques,  qui  sont  appendues  par  un  pedicule  Ires  fin  aux  canalicules  voH 
et  qui  semblent  bien  etre  le  resultat  de  1'accumulation  des  elements*!-*  ti- 
tuants  de  la  bile. 

A  la  peripheric  de  l'ilot  hepatique,  les  capillaires  biliaires  viennenl 
vrir  dans  les  canaux  biliaires  perilobulaires.  Leur  mode  d'aboucliemenl'el* 
bien  decrit  par  Hering,  puis  par  Renaut.  11  est  difficile  a  observer, 
canalicule  biliaire  decrit  presque  toujours  un  coude  avant  de  se  jeter  "> 
le  canal  excreteur,  en  sorte  que  la  zone  de  passage  (passage  de  Hem  M 
trouve  sur  un  plan  autre  que  celui  des  deux  canaux.  Mais  sur  les  c 
favorables,  on  peut  voir  les  fails  suivanls  :  aux  deux  cellules  hepatiq 
limitent  le  canalicule  succedent  deux  cellules  epitheliales  qui  represefBl 
le  revetement  interne  du  conduit  perilobulaire.  11  resulte  de  celle  j uxla 
tion  de  cellules  de  hauteur  si  differente  que  le  calibre  des  deux  ca'ux 
se  faisant  suite  change  subitement,  sans  transition  aucune. 

Tels  sont  les  elements  qui  entrent  dans  la  composition  d'un  lobule:  il  »s 
reste  a  connaitre  le  tissu  conjonctif,  les  vaisseaux  lympliatiques  et  les 

Le  tissu  conjonctif,  emanant  de  la  capsule  de  Glisson  et  des  faisip 
qui  accompagnent  les  vaisseaux  interlobulaires,  penetre  dans  l'inleriei'ac 
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ous  la  forme  de  fibrilles  tres  rares.  Elles  s'accolent  a  la  paroi  des 
res  en  leur  constituant  en  certains  points  une  sorte  de  membrane 
ce,  on  bien,  tendues  entre  les  capillaires,  elles  ont  l'aspect  d'un  tissu 
i.  On  pent  les  isoler  et  les  voir  quand  on  a,  sur  des  coupes  tres  minces, 
les  cellules  hepatiques  par  le  pinceau.  Ce  sont  elles  qui  torment,  avec 
illaires  sanguins,  la  charpente  sur  laquelle  s'appuient  les  cellules 


les.  Ces  fibrilles  forment  quelques  tractus  plus  marques  au  voisinage 


ace  porte.  D'autres  fibrilles,  plus  volumineuses  aussi  que  le  reste  du 
rayonnent  du  centre  a  la  peripheric  du  lobule,  et  represented  en 
!  sorte  le  systeme  de  soutenement  de  ce  qu'on  a  decrit  sous  le  nom 
hi  fibrillaire  du  lobule. 

eseuu  fibrillaire  du  lobule  est  ainsi  compose  de  deux  ordres  de  fibres 
les  fibres  radiees  dont  il  vient  d'etre  parle  et  qui,  nees  de  la  veine 
,  diminuent  de  volume  a  mesure  qu'elles  s'eloignent  de  leur  point 


m  qui  forment  un  lacis  tres  delicat. 


Leeseau  fibrillaire,  dont  la  nature  aete  diversement  interpreted,  semble 


institute"  par  du  tissu  conjonctif;  cependant  ses  reactions  vis  a-vis  du 


chlorite  d'or  et  du  chromate  d'argent  Font  fait  envisager  comme  une  variete 
de  tissu  conjonctif  voisine  de  la  nevroglie  (Peszke).  Oppel  a  donne 
lculum  le  nom  de  «  Gitterfasern,  fibres  en  treillis  »,  qui  ne  prejuge 
de  sa  nature. 

alons  enfin  l'opinion  de  Renaut,  Franklin  Mall,  Gilbert  et  Garnot, 
an,  qui  nient  fexistence  d'une  trame  conjonctive  intra-lobulaire.  Pour 
l'y  a  pas  un  endothelium  et  un  reseau  penthelial  :  le  contact  serait 
direct,  entre  rendothelium  et  la  travee  hepatique. 
No;  nesaurions  souscrire  a  cette  assertion,  car  la  realite  du  reseau  fibril- 


ra-lobnlaire  nous  parait  mise  en  pleine  evidence  dans  les  faits  patho- 
;  les  plus  varies. 

stence  des  vaisseaux  It/mphatiques  dans  le  lobule  a  ete  admise  deja 
>Gillavry,  qui,  en  injectant  les  vaisseaux  biliaires,  produisait  des 
ations  autour  des  capillaires  sanguins,  entre  eux  etles  cellules  hepa- 
Rolliker  a  vu  la  matiere  a  injection  cheminer  de  la  dans  les  vaisseaux 
iques  perilobulaires  qui  accompagnent  la  veine  porte.  II  est  certain 


que  cl;z  le  chat,  le  chien  et  l'liomme,  on  voit  les  cellules  hepatiques  se 


facilement  des  capillaires  en  reservant  des  espaces  perivasculaires 
a  tout  lieu  de  regarder  comme  des  lacunes  lymphatiques.  II  est  done 


adniislineralement que  les  lymphatiques  prennent  leur  origine  dans  les  lobules 
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gaines  pericapillaires.  Leur  paroi  serait  constituee  par  une  subs- 
ndamentale  amorphe  et  des  fibrilles  en  reseau.  lis  seraient  depour- 
evetement  endothelial,  contrairement  a  l'opinion  de  Pieinke  qui  tend 
ans  les  cellules  etoilees  de  Kupffer  une  variete  d'endothelium  lym- 
b  Les  gaines  lymphatiques  perivasculaires  s'aboucheraient  dans  les 
is  lymphatiques  de  la  peripherie  du  lobule.  Geraudel,  apres  une 
iiscussion  des  experiences  de  Franklin  F.  Mall  conlirmant  la  theorie 
Gillavry,  nie  formellement  1'existence  d'un  reseau  lymphatique  intra- 


pareinymateux. 

Lvierfs  sont  diffieiles  a  suivre  dans  le  lobule.  11  nefaut  accorder  aucune 
especede  credit  aux  observations  de  Pfliiger  qui  pretend  avoir  suivi  les 
erveuses  jusque  dans  le  protoplasma  des  cellules  hepatiques,  ni  a 
3  Nestorowsky  dont  le  riche  reseau  nerveux  n'est  vraisemblablement 
e  chose  que  le  reseau  fibrillaire  du  lobule.  Par  contre,  les  recherches 
lkow  out  etabli  1'existence,  au  moins  chez  le  pigeon,  d'un  plexus 
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intra-lobulaire  enlacant  les  travees  hepatiques.  Berkley,  Wolff,  onl  de 
decrit  un  mode  de  terminaison  des  nerfs  an  conlact  des  cellules  sous 
d'extremites  renflees,  simples  ou  bifurquees  :  ces  details  demandem  c 
mation. 

La  description  qui  vient  d'etre  donnee  du  lobule  hepatique  admel 
centre  d'agencement  de  l'organe  le  systeme  sus-hepatique  et,  de 
lobules  semblent  appendus  aux  divisions  de  la  veine  sus-hepatique, 
des  lobules  glandulaires  a  leurs  conduits  exereteurs. 

Etudions,  conformement  aux  donnees  classiques,  le  mode  de  groupi 
des  lobules  autour  des  veines  sus-hepatiques  comme  axes. 

On  admetqueles  veines  sus-hepatiques  naissent  de  toules  les  parlies  h 
glande  par  des  ramifications  tres  lenues,  qui  s'unissenlaux  branches  vo 
pour  former  des  vaisseaux  de  plus  en  plus  volumineux  jusqu'aux  gros 
veineux  qui  emergent  du  foie.  Notons  que,  sur  la  surface  dc  coupe  de  I'oi 
les  veines  sus-hepatiques  sectionnees  restent  beantes  :  elles  adherenl 
inlimement  par  les  fibres  radiees  du  reseau  fibrillaire  du  lobule au  lissu 
tique  quilesentoure,  et  ne  sont  pas  entourees  d'une  gaine  conjonctive 
les  veines  portes,  lesquelles  s'affaissent  et  sont  assez  difficiles  a  distinS 

Quand  on  examine  attentivement  la  face  interne  des  veines  sus-hepa 
de  moyen  calibre  par  exemple,  on  voit  qu'elle  est  criblee  d'un  grand  nop 
de  petits  orifices  assez  regulierement  espaces  et  separes  les  uns  des  a 
par  un  intervalle  d'un  millimetre  a  un  millimetre  et  demi,  ce  qui  corresjod 
a  peu  pres  a  l'epaisseur  d'un  lobule.  Ghacun  de  ces  orifices  repond  a  l' m- 
chement  d'une  petite  veine,  veine  intra-lobulaire,  qui  vient  du  lobule  i  )•- 
diatement  contigu.  Les  lobules,  dont  les  elements  conslitutifs  sont  gri  • 
autour  de  la  veine   intra-lobulaire,  s'implantent  done  direclemen 
les  ramifications  sus-hepatiques  d'un  ordre  plus  eleve  (veines  sub-lobu 
par  un  tres  court  pedicule  qui  n'est  autre  que  la  veine  efferente  du  lobi 

II  devient  des  lors  aise  de  se  rendre  compte  des  divers  aspects  qui 
presenter  un  lobule. 

Si  la  coupe  porte  au  niveau  d'un  plan  compris  entre  sa  base  d'imp 
tation  et  la  moitie  environ  de  sa  hauteur,  on  trouve  au  centre  la  veine  i* 
lobulaire,  a  la  peripheric  les  espaces  portes  avec  leur  contenu,  et,  enl  ta 
deux,  les  cellules  hepatiques  dans  1'intervalle  desquelles  cheminent  les  <n- 
laires  (capillaires  radies). 

Mais  si  la  coupe  porte  plus  haut,  e'est-a-dire  plus  pres  du  sommet  du  1 
il  se  peut  qu'on  n'observe  pas  de  veine  centrale,  car  la  veine  intra-lobu  ie. 
apres  avoir  parcouru  un  certain  trajet  dans  l'interieur  du  lobule,  se  re's 
son  extremite  en  un  pinceau  de  capillaires  divergents  (capillaires  penic  > 

En  resume,  le  lobule  hepatique  est  une  tmite  vasculaire,  a  cen 1 1  ■ 
hepatique,  a  peripheric  porto-biliaire.  Chacun  d'eux  recoil  ses  capilW 
de  quatre  a  cinq  branches  de  la  veine  porte  et  de  l'artere  hepatiqi 
deverse  la  bile  dans  autant  de  canaux  biliaires. 

A  celte  conception  du  lobule  sanguin,  Sabourin  a  voulu  substiluer ?Ue 
du  lobule  biliaire. 

Le  lobule  biliaire  a  pour  centre  l'espace  porto-biliaire;  sa  peripheries1 
limitee  par  une  serie  de  lignes  brisees  (zones  sus-hepatiques)  reunissan 
la  coupe,  les  quatre  ou  cinq  veines  sus-hepatiques  voisines.  be  lob"  vA 
ainsi  constitue  par  le  groupement  de  plusieurs  fragments  des  lobules  m- 
guins  adjacenls  a  l'espace  porto-biliaire.  Chaque  fragment  de  lobui*  rp 
senterait  un  acinus  biliaire,  qu'on  peut  envisager  comme  un  seul  lube  bi 
anastomose  et  pelotonne,  et  venant  s'aboucher  dans  le  canal  bilaire  d 
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rte  d'ou  cet  acinus  recoit  une  arteriole  hepatique  et  une  veinule  porte. 
nus  biliaire  serait  ainsi  comparable  a  1'acinus  pulmonaire,  le  canal 
ir  correspondant  a  la  bronche  intra-lobulaire,  la  veine  sus-hepatique 
ies  pulmonaires,  la  veine  porte  et  l'artere  hepatique  a  l'artere  pulmo- 
a  l'artere  bronchique. 

urin  a  de  plus  indique  quelques  particularites  ayant  trait  :  1°  aux 
ms  de  la  gaine  de  Glisson  emanees  des  espaces  porto-biliaires; 
eines  sus-hepatiques;  3°  a  la  capsule  du  foie. 

crit  :  a)  des  expansions  glissonio -sus-hepatiques,  qui  renferment  Ies 
is  nourricieres  des  veines  sus-hepatiques  d'un  certain  calibre  ne  se 
ant  pas,  comme  les  petites,  par  simple  imbibition;  b)  des  expansions 
)-cap$ulaires,  qui  vont  s'inserer  a  la  face  profonde  de  la  capsule  et 
lent  aussi  une  artere  nourriciere;  c)  des  expansions  glissonio-glisso- 
dans  lesquelles  chemine  aussi  une  arteriole  et  qui  s'etendent  d'un 
de  gaine  a  un  segment  voisin.  Ces  expansions  emises  par  la  gaine 
on  auraient  une  grande  importance  au  point  de  vue  du  developpe- 
tissu  conjonctif  dans  les  cirrhoses. 

^iste  avec  raison  sur  l'inexistence  des  veines  diles  sub-lobulaires. 
n  effet  on  ne  rencontre  la  coupe  de  veines  sus-hepatiques  entre  les 
elles  se  voient  toujours,  sur  une  coupe  transversale,  au  centre  des 
lobulaires.  (Test  la  aussi  que  se  trouvent  les  confluents  veineux  des 
sus-hepatiques.  Quel  que  soit  leur  calibre,  et  il  est  parfois  enorme, 
[iux  sont  constamment  entoures  d'une  atmosphere  de  parenchyme 
e  lobule  aulour  d'eux. 

Jfsteme  veineux  sus-hepatique  dependraient  des  veines  dites  veines 
us-heko-glissoniennes,  qui,  naissant  de  la  gaine  de  Glisson,  au  niveau  des 
:anau>l>orto-biliaires  d'un  certain  volume,  iraient  se  jeler  dans  les  veines 
tiques  les  plus  voisines. 

,  pour  Sabourin,  la  capsule  du  foie,  dont  la  gaine  glissonienne 
orto  tjiaire  est  habituellement  considered  comme  une  emanation,  fait 
artie, |a  moins  partiellement,  du  systeme  efferent  sus-hepatique.  Cette 
apsulmeut  en  eiret  6tre  decomposed  en  deux  couches  :  l'une,  sereuse, 
onstit  e  par  du  tissu  conjonctif  lache,  qui  est  recouverle  par  les  cellules 
ndolh  ales  du  peritoine  :  l'autre,  plus  profonde  et  plusepaisse,  en  rapport 
vec  le  lobules  hepatiques,  et  constituee  par  du  tissu  fibreux.  Or,  cette 
jrnierfienferme  un  Ires  grand  nombre  de  vaisseaux  veineux  richement 
lastonbes  et  communiquant,  sur  d'innombrables  points,  avec  le  systeme 
iineux  us-hepatique  par  les  veines  capsulaires  semi-p  erf  or  antes,  si  bien 
ie  la  cbsule  presenterait  les  memes  reactions  pathologiques  (dans  le  foie 
irdiaqJ,  par  exemple)  que  les  veines  sus-hepatiques. 

Plusicemment,  Geraudel  a  repris  l'etude  de  la  structure  du  foie.  flete- 
3ns  per  le  moment  ce  qu'il  avance  au  sujet  :  1°  des  constatations  qui 
imenei  a  rejeter  la  formule  «  d'un  foie  fait  de  lobules  »;  2°  de  la  differen- 
ation  (|  la  travee  hepatique  en  deux  zones. 
L°  T^trairement  a  ce  qui  est  decrit  dans  les  traites  classiques,  il  n'y  a 
(lit-,  d'anneau  veineux  fait  de  veines  portes  anastomosees  et  donnant, 
i  toute parts,  naissance  a  des  capillaires  qui  se  dirigent  vers  le  centre  du 
lobule  appose  ».  En  realite,  les  ramuscules  terminaux  des  veines]  portes 
nergea,  d'un  espace  porte,  veines  precapillaires,  se  dirigent  bien  vers  les 
is  semblables  nes  dans  le  voisinage,  mais  ils  ne  les  rejoignent  pas, 
brs  ramuscules  ne  s'unissent  que  par  le  reseau  des  capillaires  en 
squels  k  se  resolvent  rapidement.  Ces  veines  precapillaires  sont  done  bien 
rminalj,  au  sens  de  Cohnheim.  Elles  s'approchent  tres  pres  l'une  de  l'autre, 
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et  bien  que  toujours  separees  par  la  zone  des  capillaires  interposes, 
s'affrontent,  s'opposent  l'une  a  l'autre  «  a  la  faeon  du  pouce  et  de  l'ind< 
mais  sans  s'anastomoser,  et  ferment  en  quelque  sorte  sur  elle-un  n 
«  formation  portale  ».  II  en  resulte  que  celle-ci,  composee  des  travel 
soniennes  et  des  veines  precapillaires,  serait  comparable  a  une  <  • 
d'eponge  »,  limitant  dans  Vespace  une  «  formation  cavitaire,  continue, 
culee,...  centree  elle-meme  par  le  systeme  des  branches  sus-hepatiques 
systeme  sus-hepatique  serait  ainsi  assimilable  a  «  une  racine  qui  pouss 
ses  divisions  dans  l'eponge  porte  ». 

u2°  Les  capillaires  qui  frriguent  les  travees  hepatiques  sont,  dai 
premiere  moitie  de  leur  trajet,  para-portaux,  et,  dans  la  seconuV  m 
para-sus-hepatiques.  Les  epitheliums  qui  composent  ces  travees  sonl  t  he 
nourris,  ceux  d'amont  par  le  sang;  venant  immediatement  de  1'intestin  jle 
ses  annexes,  ceux  d'aval  par  du  sang  qui  a  subi  le  controle,  l'adultera  . 
les  apports  et  les  soustractions  de  1'epithelium  hepatique  d'amont  h 
parenchyme  hepatique  pourrait  ainsi  etre  systematise  en  deux  lerritcm 
chacun  d'eux  «  engainant  d'un  manchon  correspondant  les  travees  porl 
les  racines  sus-hepatiques  ».  Et  celte  differenciation  serait  bien  migflj 
relief  par  :  a)  l'etat  des  capillaires,  relativement  vides  de  sang  dans 
moitie  portale,  sur  les  foies  preleves  a  1'autopsie;  b)  par  les  admits 
toriales  distinctes  des  deux  zones,  vis-a-vis  de  1'hematoxyline-eosine:  1 1 
leurs  reactions  ditferentes  sous  l'influence  de  nombreux  processus  patio- 
giques,  la  zone  porte  moins  facilement  lesee  etant  la  zone  resistan 
zone  sus-hepatique  representant,  pour  des  raisons  inverses,  la  zon»'  fn 

Bauer  repousse  aussi  la  conception  du  lobule  hepatique.  II  considi 
foie  comme  un  amas  de  cellules  glandulaires  sillonne  par  deux  aM 
vasculaires,  Tun  portal,  Fautre  sus-hepatique.  La  veine  porte  se  i 
d'une  pari,  en  capillaires  communiq  lant  avec  ceux  qui  viennent  dc;  vp 
portes  voisines,  d'autre  part,  en  capillaires  qui  vont  aux  veines  sus- 
tiques.  Ces  dernieres  sont  entourees  d'un  reseau  capillaire  Ires  dens  L 
auteur  distingue  done  trois  zones  :  une  zone  peri-sus-hepatique  et  uni  in 
peri-portale  qui  doivent  leur  resistance,  plus  grande  pour  cette  d  i 
aux  axes  conjonctifs  qui  entourent  les  canaux  correspondants,  et  enlilM 
zone  intermediaire  faible  ou  s'epuise  la  resistance  des  axes  preeitea 
serait  le  siege  predominant  des  lesions  de  degenerescence  et  de  stase 

Que  conclure  de  ce  long  expose  relatif  a  Tarchitecture  du  iule 
hepatique? 

Certes,  la  disposition  decrite  sous  le  nom  de  lobule  biliaire  e>  |ri 
mise  en  evidence,  chez  l'homme,  par  certaines  lesions  et  le  dessi  11 
trouve  reproduit  dans  le  foie  cardiaque,  Thepatite  nodulaire  des  pain 
revolution  nodulaire  graisseuse  des  tuberculeux,  par  exemple.  Mais  n 1 
pas  la  une  apparence,  une  disposition  anormale  creee  par  la  maladie  jit"1 
qu'un  retour  a  l'etat  origin  el? 

II  est  vrai  que  l'embryologie  et  l'anatomie  comparee  elablissent  l'exi  dc« 
d'une  glande  biliaire  tubulee.  En  effet,  chez  l'embryon,  le  parenchyme  p** 
tique  et  les  voies  d'excretion  de  la  bile  naissent  par  deux  diverticules  en- 
gine duodenale,  dont  l'un  devient  la  vesicule  biliaire  et  le  canal  cysti<|>cl 
['autre  represente  Lebauche  hepatique  proprement  dite.  Ce  dernier  polices 
ramifications  qui  forment  des  tubes  cellulaires  avec  lumiere  central! 
dons  de  Ilemak)  :  l'organe  est  alors  constilue  sur  le  plan  des  glan  !  en 
tubes  ramifies.  Mais,  tandis  que  chez  les  animaux  inferieurs  (myxiiF 
petromyzontides,  certains  reptiles  tels  que  le  hatteria),  cette  dispositi  ' 
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leep  siste,  elle  tend  a  s'effacer,  au  cours  du  developpement,  chez  les  ophi- 
dienspt  les  sauriens,  puis  surtout  chez  les  teleosteens  (anguille,  congre, 
lotteft  chez  les  batraciens  anoures  (grenouille,  triton),  par  suite  de  l'eta- 
blisslent  d'anastomoses  intertubulaires  de  plus  en  plus  nombreuses,  et 
elle  c  parait  finalement  chez  les  animaux  superieurs  et  chez  rhomme,  pour 
faireilace  a  une  glande  en  tubes  reticulee.  Le  lobule  biliaire  dont  l'idee 
peut  re  suggeree  par  les  connaissances  embryogeniques  et  par  certaines 
topoiphies  lesionnelles,  n'est  done  guere  en  anatomie  normale,  chez 
Phoirle,  qu'une  figure  purement  schematique.  Du  reste,  la  question  du 
devel tpement  du  foie  est  peut-etre  a  reviser.  Geraudel  croit  que  ie  paren- 
chym  hepatique  et  les  voies  biliaires  sont  deux  formations  genetiquement 
indepidantes :  il  considere  la  masse  mesodermique  ou  s'enfonce  le  diverticule 
entodtmique  (biliaire)  comme  la  matrice  me  me  du  parenchyme  hepatique. 

11  t  juste  de  reconnaitre  d'autre  part  que  le  lobule  veineux  ne  repond  pas 
chezl  ommeaune  configuration  tres  precise.  Sans  doute,  son  centre  est  nette- 
mentifliquepar  la  veine  sus-hepatique  vers  laquelle  convergent  les  capillaires 
mais  ses  contours  ne  sont  reperes  que  de  loin  en  loin  par  quelques 
porles,  entre  lesquels  les  trabecules  hepatiques  et  les  capillaires  se 
dans  une  zone  ou  la  delimitation  lobulaire,  indecise,  ne  peut  etre 
'arbitrairement  a  l'aide  d'une  ligne  reunissant  artificiellement  les 
portes  voisins.  Ce  n'est  que  chez  quelques  animaux  (pore,  chameau), 
que  lejobule  est  completement  dessine  par  du  tissu  conjonctif,  dans  lequel 
chemiint  des  vaisseaux  afferents.  Chez  l'homme  done,  la  circulation  porto- 
sus-hatique  avec  son  lacis  capillaire,  continu  dans  toute  l'etendue  du 
pareiKjyme  hepatique,  ne  comporte  pas  plus  de  lobulation  veineuse  par  faite, 
que  \e\eseau  biliaire,  non  moins  continu  dans  ce  meme  parenchyme,  ne 
peut  c;  rer  avec  la  conception  d'un  lobule  biliaire  veritable. 

11  m  avantage  cependant,  croyons-nous,  a  conserver,  pour  la  description 
des  les  ns  du  foie,  les  reserves  explicites  qui  precedent  unefois  admises,  la 
classique,  indubitablemeut  commode  et  claire,  du  lobule  veineux. 
en  cette  figuration  n'est  nullement  en  disaccord  avec  les  donnees 
par  l'anatomie,  la  physiologie  et  les  reactions  pathologiques  du  foie 
it  Weill).  Les  transformations  successives  de  l'organe,  montrees  par 
Ie  son  developpement,  indiquent  surabondamment  que  son  rdle 
physiofgique  se  modifie,  se  complique  a  mesure  qu'on  remonte  la  serie 
animalt  D'abord  simple  organe  de  secretion  et  d'excretion  pour  la  bile,  sous 
lorme  i  cordons  glandulaires  irrigues  a  leur  peripheric  par  des  vaisseaux, 
'  ttM  titre  que  toute  autre  glande,  et  ayant  pour  centre  de  convergence 
ix  biliaires  excreteurs,  il  devient,  en  fin  de  compte  chez  l'homme, 
de  sa  penetration  et  de  son  bouleversement  par  les  elements  meso- 
dermiqk  et  par  les  vaisseaux,  un  organe  mieux  adapte  a  ses  fonctions  pre- 
dominates de  glande  vasculaire  sanguine  (Brault),  avec  la  veine  sus-hepatique 
commeentre  de  convergence  des  capillaires  radies  et  des  trabecules  qui  les 
borden  Cette  transformation  n'est-elle  pas  comparable,  bien  qu'a  un  moindre 
de§rM'eque  nous  connaissons  du  developpement  du  corps  thyroide  qui,  ne 
aux  deihs  de  Yadiius  anterior,  sous  forme  de  ramifications  epitheliales,  pos- 
sede  a  j  rigine,  mais  pour  le  perdre  bientot,  un  canal  excreteur  qui  aboutit 
auforap  caecum?  Ici,  en  raison  de  sun  role  exclusif  de  glande  vasculaire 
sanguii,^  l'organe  se  trouve  definitivement  prive  de  son  canal  d'excretion  et 
es  Piojiits  de  sa  secretion  interne  sont  emportes  en  totalite  par  les  vais- 
seaux t  roldiens,  tandis  que  pour  le  foie,  dont  la  secretion  externe  est  main- 
l'6noUe'  f  canaux  d'excretion  biliaire,  s'ils  persistent,  ne  commandent  plus 
agenciient  des  differents  elements  de  la  glande,  desormais  coordonnes 
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surtout  en  vue  de  sa.fonclion  interne.  Les  veines  sus-hepatiqaes  represent! 
ainsi  les  canaux  excreteurs  essentiels  du  lobule,  qui  siegent  an  ceutn  a 
l'organite.  Les  veines  portes  amenent  a  sa  peripheric  le  sang  necessaire  x 
multiples  fonctions  des  cellules  hepatiques,  et,  dans  ces  regions,  neulre  n 
quelque  sorte,  dont  nous  parlions  tout  a  l'heure,  ou  les  contours  lobulii 
restent  vagues,  e'est  bien  du  sang  porte  qui  circule  par  de  nombri 
anastomoses  venues  des  veines  pre-capillaires  voisines,  et  la  physio 
continue  ainsi  la  realite  d'une  conception  que  la  disposition  histolog 
n'exprime  pas  de  facon  toujours  significative. 

Cette  notion  classique  entierement  opposee  a  celle  de  Geraudel  se  li  ri 
encore  confirmee  par  les  experiences  de  Gilbert  et  Villaret  qui,  apres  i  lo- 
tion des  vaisseaux  du  foie,  ont  toujours  vus,  ainsi  que  Ranvier  et  nous-me  s. 
le  lobule  sanguin  tres  nettement  dessine.  Ces  auteurs  decrivent  les  grits 
veines  prelobulaires  qui  se  continuent  avec  des  branches  interlobulm 
lesquelles  se  subdivisent  en  un  grand  nombre  de  rameaux  perilobulai, 
situes  entre  les  lobules.  Les  capillaires  lobulaires  naissent  et  au  nivr, 
l'espace  porte  et  principalement  dans  les  fissures  portes. 

Quant  aux  reactions  du  parenchyme  hepatique  sous  rinfluence  d 
processus  patliologiques,  comme  certaines  varieles  de  cirrhose,  I'intiltr  I 
graisseuse  des  tuberculeux,  etc.,  qui  dessinent  souvent  de  tacon  nel 
lobule  sanguin,  nous  n'en  voulons  tirer  aucun  argument  decisif,  pup 
d'autres  processus  realisent  precisement  une  disposition  inverse  el  pi 
restituer  an  foie  son  aspect  embryologique.  Ces  modalites  de  systematic  on 
des  lesions  peri-sus-hepatiques  ou  peri-portales,  n'impliquent  nullen 
tout  cas,  suivant  nous,  l'existence  de  deux  regions  de  la  travce  he] ! 
foncierement  dissemblables.  D'abord,  il  y  a  des  cas  ou  les  lesions, 
nees,  echappent  a  toute  systematisation,  et  d'autres  ou  elles  sont  mas 
etendues  indistinctement  a  la  totalite  du  parenchyme.  Puis,  dans  les 
memes  ou  cette  systematisation  s'observe,  elle  s'explique  tres  suffisami 
1°  lorsqu'elle  est  peri-sus-hepatique,  par  la  stase  sanguine  agissant, 
processus  mecanique  et  dystrophique,  sur  les  zones  trabeculaires  It  lua 
directement  influencees  par  la  stagnation  prolongee  du  liquide  sangui 
ou  moins  charge  de  principes  nocifs;  2°  lorsqu'elle  est  peri-portah 
l'apport  initial  en  cette  region  de  ces  memes  principes,  adulterant  en  qi 
sorte  au  maximum  les  elements  de  la  travee  avec  lesquels  ils  soul  d 
en  contact  ou  y  epuisant  meme  leur  action  histologiquement  conslata  . 

Glenard,  Mongour  et  surtout  Serege  ont  soutenu  que  la  circulal 
deux  lobes  du  foie  est  independante.  11  est  certain  que  si  Ton  pous; 
injection,  au  niveau  du  hile,  dans  une  des  deux  branches  tie 
porte,  on  constate  qu'un  des  deux  lobes  est  seul  manifestement  i  cw. 
Mais  il  n'est  pas  exact  de  dire  qu'il  existe  des  relations  anatomiqn^ 
tionnelles  et  patliologiques  precises,  comme  1'ont  ecrit  les  auteurs 
dents,  entre  la  veine  grande  mesara'ique  et  le  lobe  droit  d'une  p 
veine  splenique  et  le  lobe  gauche  d'autre  part.  Les  experiences  de  f > i  (aud 
et  Bauer,  celles  de  Gilbert  et  Villaret  ont  montre  que  les  injections  p< 
par  Tune  quelconque  des  veines  qui  forment  la  veine  porte,  pen  ! 
totalite  du  foie.  Du  reste,  la  conception  de  l'independance  circulal" 
deux  lobes  est  nettement  infirmee  par  le  mode  de  dissemination  au  f 
noyaux  cancereux  ou  des  abces  secondares  a  des  localisation-  i 
portant  sur  tel  ou  tel  organe  tributaire  du  systeme  porte. 

Conduits  excreteurs  de  la  bile.  —  Les  capillaires  biliaires,  cav 
secretion  de  l'ilot  hepatique,  se  jettent,  avons-nous  dit,  au  niveau  du . 
de  Hering,  dans  les  canaux  inlerlobulaires  (voies  d'excretion).  Ces 
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acc(|ipagnent  les  ramifications  de  la  veine  porte,  s'anaslomosent  et  s'unis- 
sent'sn  constituant  des  troncs  plus  volumineux  qui  suivent  les  branches 
nrinpales  de  cette  veine.  Les  deux  principaux  Ironcs  s'abouchent,  a  leur 
sort  du  foie,  dans  le  sillon  transverse,  pour  former  le  canal  hepatique,  lequel 
avec  le  canal  cystique  pour  constituer  le  canal  choledoque.  Ge  dernier 
i  dans  le  duodenum  a  l'ampoule  de  Vater. 

outre  de  ces  ramifications  principalcs,  il  existe  des  rameaux  acces- 
qui  unissent  entre  elles  les  deux  branches  du  canal  hepatique,  en 
fornlnt  un  reseau  dans  le  sillon  transverse. 

tlfin,  on  observe  des  conduits  biliaires  aberrants  (vasa  aberrantia)  dans 
ions  suivantes  (Toldt  et  /Aickerkandl)  :  face  superieure  du  foie,  liga- 
riangulaire  gauche  et  jusqu'au  diaphragme,  partie  posterieure  du  lobe 
de  Negel,  pourlour  de  la  vesicule  biliaire,  sillon  de  la  veine  ombilicale. 
)nduits  represented,  d'apres  Sappey,  les  canaux  biliaires  tres  deve- 
de  parties  dans  lesquelles  le  tissu  hepatique  se  serait  atropine.  Sabou- 
decrit  comme  des  conduits  biliaires  borgnes.  Henaut  les  considere 
les  derniers  vestiges  de  la  structure  tubulee  du  foie. 
canaux  biliaires  inteiiobulaires  sont  composes  d'une  membrane  de 
;onjonctif  et  d'un  revetement  de  cellules  epitheiiales,  cubiques  sur  les 
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et  offrant  un  tres  mince  plateau  du  cote  de  la  lumiere.  Sur  les  plus 
pelilcanaux  inteiiobulaires,  la  membrane  conjonctive  n'est  pas  tres  dislincte 
et  lejcellules  sont  souvent  aplaties  ainsi  que  leurs  noyaux.  La  membrane 
fee  et  elastique  des  canaux  mesurant  au  moins  0  mm.  5  de  diametre, 
jle  des  fibres  musculaires  lisses.  Chez  1'enlant  (Variot)  et  chez  le  vieil- 
Iharcot),  ces  fibres  sont  plus  rares  que  chez  1'adulle. 
f  les  canaux  de  0  mm.  02  de  diametre  se  montrent  deja  des  glandules 
d'ab  d  simples  (cryptes  muqueux  de  Renaut),  puis  composees.  Leur  nombre 
et  le '  volume  augmentent  a  mesure  qu'on  examine  des  conduits  plus  gros. 
Elleisont  rares  et  petites  dans  la  vesicule.  Elles  deviennent  surtout  impor- 
tant(;dans  le  choledoque  ou  elles  presentent  de  grosses  cellules  caliciformes 
bienaracterisees.  Dans  le  voisinage  de  l'ampoule  de  Vater,  les  glandes,  en 
Is  ou  en  tubes  ramifies,  contiennent  des  granulations  analogues  a  du 
ene. 

[revetement  epithelial  des  canaux  hepatique,  cystique,  choledoque,  et 
de  lajesicule  biliaire,  consiste  en  une  seule  couche  de  longues  cellules  cylin- 
driqi|s  a  plateau,  dont  les  noyaux  sont  ovoi'des  et  allonges  dans  le  meme 
sens  lie  les  cellules.  Le  tissu  conjonctif  sous-epithelial  possede  un  reseau 
tres  fence  de  capillaires  sanguins. 

L  elements  musculaires  dont  nous  avons  signale  Fapparilion  deja  dans 
les  cjaux  intra-hepatiques,  deviennent  de  plus  en  plus  importants  dans  les 
canaij.  plus  volumineux.  Dans  la  vesicule  et  dans  le  canal  choledoque,  elles 
se  dposent  en  plans  :  on  decrit  des  fibres  externes  longitudinales,  des 
internes  circulaires  et,  entre  les  deux  plans,  des  fibres  obliques.  Cette 
tion  plexiforme  donne  a  la  muqueuse  de  la  vesicule  une  apparence 
ire.  A  l'extremite  duodenale  du  choledoque,  les  fibres  circulaires 
es  forment  un  veritable  sphincter  (sphincter  d'Oddi). 
'tere  hepatique,  d'apres  Kattone  et  Mondini,  Ceraudel,  serait  mieux  nom- 
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epatiques.  Contrairement  a  l'opinion  classique,  elle  ne  fournirait,  dans 
aucune  branche  aux  rameaux  de  la  veine  porte.  Des  capillaires  peri- 
ls emanent  les  veinules,  dont  les  unes  se  rendent  aux  veines  portes 
V01sii!S  et  ies  autres  abordent  directement  le  parenchyme  hepatique.  D'autre 
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part,  an  niveau  des  passages  de  Hering,  les  capillaires  «  veineux  »  venus 
extremites  des  conduits  biliaires  penetreraient  immediatement,  sans  se 
lecter  en  veinules,  dans  le  parenchyme  hepatique. «  C'est  cette  dispositioi 
Geraudel,  qui  a  donne  naissance  a  1'opinion  encore  soutenue  par  quelqu 
auteurs,  a  savoir  que  l'artere  hepatique  alimente  par  quelques-iins  di 
rameaux,  le  reseau  vasculaire  hepatique  et,  des  lors,  merite  son  nom  d'  i 
hepatique.  » 

La  ligature  de  l'artere  hepatique  montre  cependant  que  son  role  nulri 
s'etend  au  foie  lui-meme. 

Les  lymphatiques  des  conduits  intra-hepatiques,  du  canal  cystique  el 
canal  hepatique  se  rendent  aux  ganglions  du  hile  et  dans  ceux  dn  voi&inaj 
Le  vesicule  biliaire  possede  de  nombreux  lymphatiques  qui  forment  un 
riche  reseau  sous-peritoneal. 

Les  nerfs  viennent  du  plexus  solaire  :  ils  suivent  ou  non  le  trajet  de  i 
tere  hepatique.  lis  se  terminent  dans  la  lunique  musculaire  en  un  pli 
analogue  a  celui  d'Auerbach  et  dans  l'epithelium  ou  se  perdraieni  sea 
minaisons  sensitives. 
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Munich,  1885,  t.  V,  p.  82).  —  Ueber  die  Sogenannten  Stermellen  der  Sauge- 
r  (Arch.  f.  microsc.  Anat.,  1891,  Bd  54,  p.  254),  —  L annoy,  Cellule  hepatique 
de  Vautolyse  aseptique  (Soc.  de  Biologie,  5  novembre  1904).  —  Letulle,  Le 
lobe  flottant  »  (Presse  Medicate,  10  decembre  1910).  —  Loederich,  Sur  I'etat 
cellules  hepatiques  (Presse  Med.,  13  juillet  1908).  —  Loeper,  Le  glycogene 
\ang,  les  organes  hematopoietiques,  les  exsudats  el  les  foyers  infeclieux  (Arch. 
\exper.,  septembre  1902).  —  Nathan,  La  cellule  de  Kupffer.  Ses  reactions  expe- 
Vs  et  pathologiques  (Th.  Paris,  1908).  —  Nattan-Larrier,  Surcharge  glijcoge- 
lique  ins  le  foie  des  nouveau-nes  (Soc.  de  Biol.,  27  juin  1903).  —  Les  myelocytes 
wsoplks  du  foie  fcetal  (Soc.  de  Biol.,  24  avril  1904).  —  Le  tissu  myelo'ide  du  foie 
ch,  de  Med.  exper.,  novembre  1904).  —  Oppel,  Tissu  interstitiel  du  foie  (Anat. 
)05,  p.  286).  —  Pettit,  Note  sur  le  foie  de  V Alligator  Lucius  (Soc.  de  Biol., 
•  1904).  —  Pougnault,  Developpement  du  lobe  gauche  du  foie  (Th  Paris,  1905). 
PreLnt  et  Bouin,  Traite  dliistologie,  t.  II,  1911.  —  Kamond,  Sur  Vet  at  clair  des 
ellule\epatiqv.es  (Presse  Medicate,  2  decembre  1908/.  —  Banvier,  Journal  de  micro- 
1892.  —  Bathery,  Etat  granuleux  de  la  cellule  hepatique  normale  (Soc.  de 
novembre  1908).  —  La  cellule  hepatique  normale.  De  I'etat  granuleux;  son 
ce  dans  I' interpretation  exacte  des  alterations  anatomo-pathologiques  du  foie 
\  Med.  exper.,  janvier  1909).  —  Benaut,  Traite  dliistologie  pratique.  —  Bichet 
,  Ferment  proteolytique  et  autolyse  du  foie  (Soc.  de  Biologie,  23  mai  1903). 
ji,  Les  fonctions  du  foie  (Presse  Medicate,  9  novembre  1909).  —  Sabourin,  La 
(landepiaire  de  Vhomme,  Paris,  1888.  —  Sereg£,  Distribution  du  sang  porte  dans  le 
'o'te  et  'calisations  lobaires  hepatiques  (Journal  de  Med.  de  Bordeaux,  1901).  —  Inde- 
)tndan  anatomique  et  fonctionnelle  des  deux  lobes  du  foie  (Congres  de  Toulouse, 
902).  I  Sur  Vexistence  de  constantes  anatomo-pathologiques  et  cliniques  affirmant 
'indepmance  anatomique  et  fonctionnelle  des  lobes  du  foie  (Gaz.  hebd.  des  Sc.  med. 
k  Boilaux,  1909).  —  Soulie,  in  Traite  d'Anatomie  de  Poirier,  t.  IV.  —  Testut, 
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lupart  des  methodes  de  fixation  connues  sont  applicables  a  I'etude 
thologique  du  foie  et  toutes  peuvent  &tre  utilisees  pour  l'inter- 
n  de  figures  assez  facilement  lisibles.  La  difficulte  ne  commence, 
ire,  qu'a  propos  de  1'histologie  line  de  la  cellule  hepatique,  presque 
abordee  chez  1'homme  dans  les  plus  mauvaises  conditions. 
Av;|t  d'enumerer  quelques-unes  des  methodes  le  plus  recommandables, 
int  de  rappeler  que  certaines  recherches  assez  rapides  ou  raeme 
>ranees  rendent  de  reels  services.  On  peut,  en  particulier,  avoir 
'ecouilja  de  simples  raclages  ou  dissociations  apres  legere  fixation  par 
alcoo[iu  1/3,  les  bichromates  faibles,  ou  le  serum  iode  dont  Fusage  a  ete 
ixe  jas  par  Pianvier. 

Si  tie  technique  ne  donne  pas  pour  les  cellules  du  foie  de  resultats 
mpor jnts,  elle  permet  tout  au  moins  de  diagnostiquer  a  coup  sur  cer- 
aines  Imeurs,  telles  que  les  sarcomes  a  cellules  fusiformes,  et  les  sarcomes 


1  con 
ixtem 


nelan 
;mplo 
tare  ill 


ties  (voir  fig.  271 ,  page  1007).  Quelle  que  soit  la  methode  de  fixation 
e,  il  est  impossible  d'obtenir  sur  les  coupes  des  images  d'une 
nettete,  les  cellules  serrees  les  unes  contre  les  autres  n'etant  jamais 
iccessjles  danstoute  leur  longueur,  pas  plus  que  les  cellules  des  sarcomes 
lngiof[.stiques  dont  Malassez  nous  a  fait  comprendre  l'agencement  si 
>pecia wOn  peutaussi  par  ces  moyens  tres  simples  deceler  dans  le  foie  des 
minai  toute  une  serie  de  i>arasites. 
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Les  recherches  histo-chimiques  extemporanees  faites  a  l'amphill 
sont  d'une  application  pratique  plus  immediate  encore. 

Ainsi,  pour  la  constatation  de  1'amylose  deja  soupeonnee  an 
aspect  demi-sec  et  miroitant  de  la  coupe,  il  suffit  de  versersur  une  s 
fraiche  de  Forgane  quelques  gouttes  d'une  solution  iodo-ioduree  fori 

Eau   300  gr. 

lodure  de  potassium   5  a  10  gr. 

lode  pur   ij  a   5  gr. 

pour  obtenir  immediatement  une  teinte  brun  fonce  virant  au  noil  el  I 
nant  de  larges  plaques  ou  un  reseau  assez  dense. 

Avec  la  meme  solution,  on  met  en  evidence  le  glycogene  in  sit 
les  cas  assez  rares  ou  il  est  conserve  cbez  Thomme.  Chez  l'animal 
rience  et  recemment  sacrilie,  la  reaction  est  immediate.  La  colojlifll 
communiquee  a  cette  substance  est  un  peu  diflerente  de  celle  qui  ci 
rise  la  degenerescence  amyloide.  Le  glycogene  apparait  en  etl'et  rougl 
acajou  dans  une  gam  me  de  couleur  plus  eclalante  et  plus  rouge  qu|i 
presentee  par  la  degenerescence  amyloide. 

Si  Ton  conserve  quelque  hesitation,  il  suffira  d'avoir  recours  a  laM 
et  Ton  observera  que  les  laches  correspondant  au  glycogene  sont  d'jped 
grumeleux  ou  granite,  tandis  que  la  substance  amyloide  se  revele  pjdli 
reseauxou  des  placards  beaucoup  plus  homogenes,  comme  traces  a" ; 

II  est  en  tout  cas  indispensable  de  savoir  que,  meme  sur  des  fra^ji 
de  I'oie  preleves  dans  le  delai  legal  de  vingt-quatre  heures,  la  subftQCl 
amyloide  n'est  pas  la  seule  matiere  qui  soit  mise  en  evidence  el  qu  \im 
un  nombre  encore  assez  important  d'observations,  le  glycogene  intra 
tique  peut  donner  lieu  a  une  reaction  analogue  qu'il  est  possible  de  ilisj 
guer  avec  un  peu  d'attention. 

On  sait  encore  que  sur  des  foies  pigmentes  nettement  reconnaiss 
leur  couleur  rouille,  qu'ils  soient  cirrhoses  ou  non,  Taction  succesjei 
ferrocyanure  de  potassium  et  de  l'acide  chlorhydrique  faible  comm  ira 
a  l'organe  une  teinte  bleu  fonce  caracteristique  de  larubigine. 

II  est  inutile  de  multiplier  ces  exemples. 

Passons  aux  fixations. 

L'emploi  des  reactifs  en  vue  d'oblenir  des  coupes  apres  durcis 
est  pour  ainsi  dire  illimite,  chaque  auteur  preferant  une  technique  dill  soUj 

Deja,  nous  1'avons  dit,  si  Ton  veut  se  contenter  de  notions  d'ln 
pathologique  courante,  concernant  la  topographie  des  lesions  en  vtjduo 
diagnostic  d'ensemble,  les  procedes  autrefois  employes  sul'liseiit  i 
bichromates,  etc.).  Sabourin  obtenait  des  preparations  tres  demonslj™ 
avec  des  alcools  dont  le  titre  etait  sensiblement  inferieur  a  90°  et  m 
tout  au  moins  au  debut  pour  preparer  le  durcissemenl.  II  employail  [  '" 
ference  des  alcools  ayant  de"ja  servi  plusieurs  fois  au  durcissemi 
pieces. 

Recherche  du  glycogene  sur  coupes  (Brault). 

L'alcool,  presque  completement  abandonne  aujourd'hui  comme  I uide 
fixateur,  est  cependant  le  reactif  indispensable  pour  la  meillem • 
du  glycogene.  II  doit  marquer  au  moins  90°  a  9J2°  a  1'alcoomeli' 
encore  95°;  certains  auteurs  emploient  toujours  l'alcool  absolu. 

Les  fragments  de  foie,  toujours  de  faible  epaisseur,  fixes  par  les 
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fo>  sont  ensuite  passes  par  l'alcool-elher,  le  collodion  faible,  le  collodion 
lb  et  durcis  par  le  chloroforme  pour  assurer  1'enrobage.  Les  fragments 
so  fixes  sur  bouchon,  debites  sur  le  microtome  a  charriot,  les  coupes 
et  t  recues  dans  un  cristallisoir  rempli  d'alcool  a  95°  ou  d'alcool  absolu. 
Lt  coupes  sont  ensuite  disposees  sur  lames,  fixees  en  demi-dessiccation  et 
sonisesaia  gomme  iodee.  Si  Ton  veut  obtenir  des  preparations  persis- 
ta  ;s,  il  faut  attendre  un  ou  deux  jours  que  la  gomme,  par  evaporation 
lei;,  ait  acquis  la  consistance  d'une  veritable  laque.  On  verse  alors  a  nou 
ve  deux  ou  trois  gouttes  de  gomme  iodee  et  Ton  recouvre  d'une  lamelle. 
jjgt  ces  conditions,  la  preparation  peut  etre  conservee  sans  palir  pen- 
da!  plusieurs  annees.  Autrement,  si  la  lamelle  etait  posee  directement  sur 
la  imme  encore  sirupeuse,  on  verrait  au  bout  de  peu  de  temps  la  reaction 
diilaraitre.  Cetle  technique  a  1'inconvenient  de  sacrifier  certains  details 
d'Uologie  fine,  mais  cela  est  de  peu  d'importance,  puisque  1'on  doit  tou- 
joi s  employer  plusieurs  methodes  de  fixation  et  comparer  leurs  resultats. 


Methode  de  Best  pour  la  fixation  et  la  coloration  du  glycogene. 


n  prepare  tout  d'abord  les  solutions  suivantes  : 

Solution  A. 


Carmin  n°  40   0  gr.  50 

Chlorhydrate  d'ainmoniaquc   1  gr. 

Carbonate  de  lithine   0  gr.  20 

Ammoniaque  eaustique   10  gr. 

Eau  distillee   50  c.c. 


n  melange,  on  laisse  en  contact  24  heures  et  on  filtre. 


Solution  B. 

Ammoniaque  caustique   1  parlie 

Alcool  absolu   2  — 


3ur  colorer  on  emploie  : 

Solution  A   2  volumes 

Solution  D   8  — 

bur  obtenir  des  preparations  persistantes  avec  noyaux  visibles,  voici 
coment  on  procede.  Les  pieces  fixees  par  l'alcool  sont  incluses  dans  la 
paffine  ou  la  celloidine,  puis  debitees. 

In  colore  les  noyaux  avec  1'hematoxyline  de  Delafield;  puis  lavage  a 
1  ei  ensuite  coloration  avec  la  solution  de  carmin  pendant  15  a  30  mi- 
nup,  passage  dans  la  solution  B  pendant  1/-4  d'heure,  lavage  dans  l'alcool 
a  /,  deshydratation,  xylol,  baume. 

9s  noyaux  sont  bleus,  le  glycogene  rouge. 


Mode  de  Fiessinger  pour  la  fixation  et  la  coloration  du  glycogene. 

pie  repose  sur  l'utilisation  du  tannage  bichromate  pour  la  fixation  du 
'>>gene  avant  coloration. 


fixe  les  pieces  pendant  U  a  48  heures  dans  l'alcool  a  95°,  ensuite 
eil|Sontportees  directement  dans  une  solution  de  tannin  a  10  0/0  pendant 
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une  demi-heure.  Si  les  fragments  sont  plus  epais,  le  temps  du  contacl 
la  solution  tannique  est  pousse  jusqu'a  une  heure. 

Court  lavage  a  l'eau  distillee,  puis  sejour  de  dix  minutes  dans  une  £ 
tion  de  bichromate  de  potasse  a  2  0/0. 

Lavage,  deshydratation,  inclusion  comme  d'habitnde,  puis,  les  co 
obtenues,  on  les  colore  a  la  safranine  anilinee  pendant  une  heure.  Diffqg 
ciation  forte  a  l'alcool,  montage. 

Le  glycogene  est  rouge  vif,  les  noyaux  roses  ou  jaunes,  le  cytopl 
jaune  clair. 

L'inconvenient  de  cette  methode  serait,  d'apres  Fiessinger,  d'obten 
tel  durcissement  de  la  piece  qu'elle  se  laisse  difficilement  couper.  D'aillm 
la  penetration  de  la  solution  tannique  est  toujours  incomplete;  elle  se  In 
a  la  superficie  du  fragment  dont  une  tres  faible  partie  est  utilisable. 

L 

En  resume,  la  premiere  methode  est  pratique  et  rapide,  elle  est 
sante  et  doit  toujours  etre  completee  par  les  autres  recherches  hist 
miques  revelant  les  alterations  des  noyaux  et  du  cytoplasme. 

A  litres  methodes  generates  de  fixation  et  de  coloration. 

En  dehors  de  celles  deja  connues,  P.  Masson  indique  la  suivant  jui 
nous  a  donne  les  meilleurs  resultats. 

Fixer  des  fragments  de  foie  d'envifon  un  demi-centimetre  d'6pai 
dans  le  liquide  de  Bouin  : 

Solution  saturee  d'acide  picrique  dans  l'eau   30 

Formol  40  0/0   W 

Acide  acetique  glacial   2 

Et  se  conformer  tres  exactement  a  toutes  les  operations  suivantes 
Laisser  les  fragments  au  moins  quarante-huit  heures,  huit  jours  an  iiBj 
dans  le  fixateur. 

Deshydrater  soigneusement  par  Falcool  absolu.  11  faut  au  moins :!  tiol 
d'alcool  et  quarante-huit  heures  pour  que  la  deshydratation  soit  comply 
3  bains  de  toluene  en  vingt-quatre  heures. 

Inclusion  dans  la  paraffine  a  54°.  II  est  absolument  necessaire  d'eni|  vef 
encore  3  bains  de  paraffine  pour  que  le  toluene  soit  completemenl  «  li  i  ■  ■ 

Ces  divers  temps  pourraient  paraitre  d'une  longueur  exageree.  II  n 
rien.  Pour  l'epaisseur  indiquee  ci-dessus  (un  demi-centimetre),  ils  sont  mm 
au  strict  minimum  et  devront  etre  legerement  augmentes  pour  les  foie 
vivants.  (Fragments  provenant  d'animaux  en  experience  ou  d'op6rati"ii 

Les  coupes,  collees  a  1'albumine  ou  a  la  gelatine  formolee,  sont  co 
par  une  des  trois  methodes  suivantes  : 


est 


I.  —  Hematoxyline  ferrique.  Van  Gieson. 

1°  Colorer  les  noyaux  a  Fhematoxyline  au  perchlorure  de  fer  de  \ 
ou  a  Fhematoxyline  a  Falun  de  fer  de  Heiclenhain. 
2°  Laver  a  l'eau  courante  10  a  15  minutes. 
3°  Picro-sceurefuchsin  de  Van  Gieson,  2  a  3  minutes. 
4°  Passer  a  Feau  acidulee  par  Facide  acetique  (II  goultes  p.  100). 
5°  Alcool  absolu. 
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Xylol.  Laisser  12  a  24  heures  dans  le  xylol  pour  eliminer  l'acide 
ue,  qui,  soluble  dans  le  baume,  empecherait  la  conservation  de  la  pre- 
on. 

Baume  naturel  epais,  sans  xylol. 

tte  methode  donne  d'excellents  resultats.  Les  fibres  conjonctives  sonl 
nent  colorees  en  rouge.  Mais  le  protoplasma  des  cellules  hepatiques 
ut  a  fait  incolore  et  d'etude  difficile.  Si  Ton  monte  la  preparation  aus- 
apres  le  temps  5,  l'acide  picrique,  diffusanl  dans  le  baume,  gene 
lexjien  et  la  preparation  devient  inutilisable  en  peu  de  jours. 

jl'on  veut  colorer  les  protoplasmas,  ies  fibres  musculaires  et  elastiques 
en  Line  permanent,  il  est  bon  de  plonger  les  coupes,  entre  les  temps  2 
et  Jans  une  solution  saturee  de  jaune  metanil  dans  l'eau  (dix  minutes), 
a  l'eau,  colorer  au  Van  Gieson,  etc.,  comme  ci-dessus. 
ur  mettre  en  evidence  les  fibres  elastiques,  on  peut  egalement  employer 
oiiine  on  la  fuchsiline  de  Weigert,  suivant  les  techniques  usuelles,  et 
cole ir  ensuite  a  1'hematoxyline  ferrique-Van  Gieson.  II  est  utile,  dans  ce 
casje  passer  rapidement  dans  la  picro-sceurefuchsin,  afin  de  donner  aux 
>r  collagenes  une  teinte  peu  foncee.  Les  fibres  elastiques  se  voient 
iai  nt  inieux  que  les  fibres  collagenes,  auxquelles  elles  sont  melees,  sont 
plus  laires. 


II.  —  Magenta-picro-carmin  d'indigo  (Ramon  y  Gajal). 

3  coupes  sont  plongees  dix  minutes  a  froid  dans  la  solution  suivante  : 

Solution  saturee  de  Magenta  dans  l'alcool  absolu..       5  cent,  cubes. 
Eau   45  — 

Iyer  a  grande  eau. 
(Barer  dix  minutes  dans  : 

Carrain  d'indigo  sec   0  gr.  25 

Solution  saturee  d'acide  picrique  dans  l'eau   100  cent,  cubes. 

icer  a  l'eau  distillee. 
sser  deux  minutes  dans  : 

Eau  distillee  •   100  cent,  cubes. 

|  Acide  acetique   II  gouttes. 

Ajool  absolu,  en  surveillant  au  microscope,  xylol,  baume. 

1;  cette  methode,  les  noyaux  sont  colores  en  rouge  rubis,  les  proto- 
plasjis  en  jaune  verdatre,  les  fibres  conjonctives  en  bleu,  les  fibres  muscu- 
jMpn  gris,  les  fibres  elastiques  quelquefois  en  rouge  assez  franc.  La  dif- 
fereiiiation  du  cytoplasme  est  faible. 


j    III.  —  Coloration  au  safran  et  a  l'eosine  (P.  Masson). 

l[  solution  de  safran,  toujours  aqueuse,  s'obtient  en  faisant  bouillir 
grjime  de  safran  dans  100  centimetres  cubes  d'eau  de  source  pendant 
u»e  imi-heure. 


f hreret  ajouter  V  gouttes  de  formol  ordinaire. 
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La  solulion  se  trouble  au  bout  de  quelques  jours,  mais  consei 
proprietes  pendant  deux  ou  trois  semaines,  rarement  plus. 

De  preference  les  pieces  sont  fixees  au  liquide  de  Bouin. 

Les  fixateurs  a  base  de  formol,  de  sublime,  le  Zenker  doniient  aus 
bons  resultats. 

Les  coupes  sont  d'abord  colorees  a  l'hemalun  de  Mayer. 

II  est  indispensable  que  ce  reactif  menage  le  tissu  conjonctif  en  I 
Si  ce  tissu  presentait  une  teinte  violacee,  meme  legere,  il  faudrail  diffi  - 
cier  dans  le  melange  : 

Alcool  a  90°   100  cent,  cubes 

HC1   Vgouttes  I 

Laver  a  l'eau  de  source. 

Bleuir  dans  une  solution  de  carbonate  de  lithine  a  1  p.  WO.  Lar 
grande  eau  pour  eliminer  toute  trace  du  reactif  alcalin  qui  empecfc 
1'eosine  de  prendre. 

Colorer  dix  minutes  dans  : 

Eosine  W.  g.  de  Griibler   5  grammes 

Eau  de  source   100  cent,  cubes 

ou,  si  Ton  prefere,  deux  heures  et  meme  davantage  dans  : 


Laver  a  grande  eau. 

Verser  la  solution  de  safran  sur  les  coupes  et  laisser  au  contact  pe  ant 
cinq  a  dix  minutes. 

Laver  rapidement  a  l'eau. 

Alcool  absolu,  xylol,  baume  ou  dammar. 

Ces  indications  sont  les  meilleures  si  Ton  se  sert  de  safran  d'Esrcnej 
Si  Ton  emploie  le  safran  du  Gatinais  plus  energique,  il  sera  bon  d'auleni 
ter  d'un  tiers  la  duree  du  bain  d'eosine. 

Certains  echantillons  de  safran,  datant  de  plusieurs  annees,  co  enl 
avec  une  tres  grande  lenteur. 

Avec  cette  methode,  les  noyaux  sont  bleus,  les  protoplasnia- 
rouge  saumon  ou  orange  avec  difTerencialions  tres  fines,  les  fibre  jier- 
veuses,  elastiques  et  musculaires  rose  franc  tres  vif;  les  granul  onj 
eosinophils  ont  une  coloration  intense,  les  fibres  conjonctives  sont  uu 
d'or  biillant. 

Conserver  les  preparations  a  l'abri  de  la  lumiere. 


On  trouvera  dans  l'ouvrage  de  Geraudel  (1909),  dans. les  memoif 
Bathery  et  de  Fiessinger  (Arch,  de  med.  experimentale,  1908,  1909  elfHb, 
des  techniques  particulieres  ayant  aussi  leur  utilite.  Une  des  plus  i 
mandables  concerne  la  mise  en  valeur  des  capillicules  biliaires.  l«  I 
deja  ete  proposee  pai-  Letulle  et  Nattan-Larrier  (Journal  de  Plnj*< 
1907);  voici  en  quoi  elle  consiste. 

le  Laisser  les  coupes  sojourner  quelques  heures  dans  la  solulion  a<  1 
d'alun  de  fer  a  2  p.  100;  2°  passer  a  l'eau  assez  rapidement;  3°  les 


Eosine  W.  g.  de  Griibler 
Eau  de  source  


1  gramme 
100  cent,  cubes 
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ontact  avec  la  solution  d'hematoxyline  de  Heidenhain;  4°  les  traiter 
nporanement  par  quelques  gouttes  de  la  solution  d"alun  de  fer,  jusqu'a 
ie  la  preparation  montre,  au  microscope,  une  couleur  gris  de  fer 
itre;  5°  laver  largement  a  i'eau;  6°  deshydrater  comme  d'usage  par 
1  absolu,  essence  de  bergamote,  xylol,  huile  de  cedre. 


ous  avons  obtenu  de  notre  cote  d'excellentes  preparations  avec  la  tech- 
nic >  suivante  : 

fixation  et  durcissement  des  fragments  de  foie  dans  une  solution  a 
paies  egales  de  liqueur  de  Muller  et  d'une  solution  de  formol  a  10  p.  100. 
(hi  [Lies  jours  apres  (6  a  8  environ),  lorsque  la  piece  est  devenue  suffi- 
sarnent  consistante,  on  la  lave  a  l'eau  distillee  par  des  bains  successifs. 
On  releve  un  fragment  de  2  millimetres  d'epaisseur  au  maximum  que  Ton 
soiliet  pendant  vingt-quatre  heures  a  Taction  d'une  solution  osmique 
al.  100.' 

)uveau  lavage  prolonge  a  l'eau,  deshydratation  progressive  dans  des 
Is  de  plus  plus  en  concentres,  montage  au  collodion  ou  a  la  paraffine 


i  obtient  ainsi  une  tres  grande  nettete  du  contour  des  cellules  hepa- 
s  dont  la  cuticule  apparait  avec  un  certain  relief,  sur  les  points  qui 
ispondent  au  trajet  des  canalicules  biliaires. 

n  peut  faire  agir  sur  ces  coupes  les  diverses  hematoxylines,  surtout 
ematoxylines  diluees  a  coloration  lente  qui  renfbrcent  les  bords  cellu- 
3  et  leur  donnent  plus  de  nettete. 

utrefois  Hanot  avait  conseille,  pour  I'etude  des  canalicules  biliaires, 
doi  de  la  methode  chromo-argentique  de  Golgi,  utilisable  surtout  pour 
ieces  fraiches. 

ailleurs  en  maintes  alterations,  cirrhoses  de  divers  ordres,  hyper- 
lies  trabeculaires,  adenomes,  les  capillicules  biliaires  sont  agrandis, 
[iiefois  meme  injectes  de  bile  ou  obstrues  par  des  concretions  biliaires. 
njections  naturelles  du  systeme  biliaire  ne  sont  en  aucun  cas  aussi 
loppees  que  dans  les  intoxications  experimental es,  dont  la  plus  effi- 
est  certainement  l'intoxication  par  la  toluylendiamine.  (Afanassiew.) 


III.  —  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  GEN  ERA  LE 
ALTERATIONS  CADAVER I0UES 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  GENERALE  DU  FOIE 

La  situation  du  foie  sur  le  trajet  de  la  veine  porte  qui  lui  amene  les 
prluits  de  l'absorption  gastro-intestinale,  la  grande  quantite  de  sang 
rfle  traverse  incessarnment,  ses  relations  directes  avec  la  grande 
ci  illation  par  l'intermediaire  de  l'artere  hepatique,  expliquent  la 
frjuence  des  lesions  consecutives  aux  affections  de  Vintestin 
enterie,  appendicite),  aux  intoxications  generates  (alcool,  plomb, 
intoxications)  et  aux  infections  diverses  (paludisme,  syphilis, 
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variole,  scarlatine,  septicemics  diverses,  tuberculose,  fievre  typh  I, 
ces  deux  dernieres  maladies  s'accompagnant  du  reste,  mais  laUi 
miere  seulement  d'une  facon  contingente,  de  lesions  inteslinalesius 
ou  moins  etendues). 

D'autre  part,  les  rapports  des  voies  biliaires  avec  l'intimil 
parenchyme  hepatique  ou  elles  prennent  naissance  et  avec  la  <  jti 
du  duodenum  ou  elles  viennent  s'aboucher,  montrent  la  une  m 
voie  d'invasion  possible,  largement  ouverte  aux  processus  infecl  w. 

Enfin,  le  foie  est  aussi  toujours  atteint  dans  les  affections 
niques  du  coeur  et  des  poumons  qui  changent  les  conditions  i 
niques  de  la  circulation  sanguine  dans  son  interieur. 

La  plupart  des  alterations  du  foie  sont  done  deuteropatln  es, 
e'est-a-dire  secondares  a  d'autres  maladies,  generates  ou  locales 

Et  meme,  si  Ton  en  excepte  certaines  tumeurs,  particular 
la  forme  primitive  du  cancer  hepatique,  assez  rarement  observed  ii  - 
leurs  en  dehors  de  Fadenome,  il  est  bien  des  faits,  considered  coi  m- 
ment  comme  de  veritables  propathies  hepatiques,  qui  sont  en  rejite, 
lorsqu'on  pousse  un  peu  loin  l'analyse  pathogenique,  secondai  s  I 
une  infection  ou  a  une  intoxication  generale  prealables,  d'une  ! 
plus  ou  moins  longue.  II  en  serait  ainsi,  par  exemple,  de  l'ictere  av» 
dit  essentiel,  de  Tintoxication  phosphoree  et  de  certaines  hep  tel 
chroniques,  telles  que  lacirrhose  alcoolique.  Pourtant,  il  fautTadian 
les  lesions  du  foie  resument  bien  en  quelque  sorte,  dans  ces  <li\  sd 
circonstances,  tout  l'effet  nocif  de  la  cause  a  incriminer  et  represceni 
a  elles  seules,  par  leur  date  d'apparition  et  par  leur  constante  p 'lu- 
minance, le  substratum  analomique  meme  de  1'evolution  morbii  j 

Nous  etudierons  en  premier  lieu  les  alterations  anatomiquf  [ue 
subissent  les  parties  elementaires  du  foie  :  cellules  hepatiques,  d  en| 
composent  la  plus  grande  partie,  tissu  vasculo-conjonctif,  et  ifin 
canaux  biliaires.  On  pourra  embrasser  ainsi,  dans  un  coup  toil 
d'ensemble,  les  differents  processus  pathologiques  de  cet  organetans 
ce  qu'ils  ont  de  plus  essentiel. 

1°  Alterations  des  cellules  hepatiques.  —  Nous  avons  vu  (jela 
forme  des  cellules  hepatiques  est  polyedrique;  qu'elles  contielfll 
un  noyau  et,  assez  souvent,  deux  noyaux;  que  leur  protoplasm; rra- 
nuleux  possede  des  granulations  proteiques;  qu'elles  preset'11 
aussi,  a  Tetat  normal,  des  granulations  pigmentaires,  des  granul  ]ons 
graisseuses  et  du  glycogene.  Sous  l'influence  des  divers  etats  «oi- 
bides,  leur  constitution  est  profondement  modifiee. 
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le  ces  alterations,  les  unes  ont  une  tendance  hyperplasique,  les 
3S  sont  de  nature  degenerative  et  regressive. 


.  Lesions  hyperplasiques.  Hypertrophic.  —  Les  cellules  hepa- 
ticps  peuvent  s'hypertrophier.  Ces  elements,  plus  ou  moins  augmen- 
ts e  volume,  presentent  alors  souvent,  dans  leur  protoplasma  fine- 
met  granuleux,  trouble  ou  clair,  trois  ou  quatre  noyaux  qui  se 
cogent  vivement  ou  un  gros  noyau  tres  hypertrophic.  II  n'est  pas 
rai  de  voir  dans  ce  noyau  des  figures  de  karyokinese. 

e  dernier  caractere  met  en  evidence  la  tendance  a  la  multiplication 
qu peuvent  presenter  les  cellules  hepatiques.  II  a  servi  de  point  de 
de]jrt  a  la  conception  d'un  veritable  processus  de  regeneration  du  foie. 

es  travaux  experimentaux  sont  les  premiers  en  date  sur  ce  sujet 
et  it  paru  demonstratifs.  Tizzoni,  Colucci,  Griffini,  Corona  faisaient 
de  imples  sections  intra-hepatiques.  Canalis  enlevait  2  a  3  centi- 
me es  cubes  de  parenchyme.  Ponfick,  von  Meister,  Flceck,  Z.  Kahn, 
pn  querent  des  extirpations  plus  larges  encore.  Dans  ces  differentes 
coiitions,  on  a  observe  une  regeneration  de  tissu  hepatique.  Chez  un 
ani  al  tue  cinq  jours  apres  l'ablation  d'un  fragment  de  foie,  Ponfick  a 
coijate  que  les  4/5  de  la  partie  excisee  s'etaient  deja  reproduits.  La 
iiu  plication  des  cellules  hepatiques  se  fait  par  karyokinese  ou  par 
divion  directe.  Les  cellules  regenerees  se  distinguent  des  cellules 
nnes  par  leurs  dimensions  plus  considerables;  elles  se  montrent 
ut  vers  la  peripheric  du  lobule  qui  presente  ainsi  deux  zones.  La 
peripherique  est  composee  de  cellules  claires,  avec  deux  ou  trois 
no|ix,  souvent  en  karyokinese,  elles  sont  trois  fois  plus  grosses  que 
allules  de  la  zone  centrale.  Celle-ci  montre  bien  aussi  quelques 
les  cellules  claires,  mais  elle  contient  surtout  de  petites  cellules 
'toplasma  granuleux  et  munies  d'un  seul  noyau.  De  cette  neofor- 
)n,  il  resulte  une  augmentation  de  volume  considerable  du  lobule 
qui  eut  atteindre  trois  ou  quatre  fois  la  dimension  d'un  lobule  normal. 

ps  memes  phenomenes  de  multiplication  cellulaire  ont  ete  retrou- 
vesjKperimentalement  par  Lapeyre,  a  la  suite  d'injections  intra-paren- 
ateuses  d'acide  phenique,  par  Janson  (de  Stockholm),  apres 
ire  de  l'artere  hepatique,  par  Charcot  et  Gombault,  Foa  et  Sal- 
Balouchow,  Canalis,  Gouget,  Ribadeau-Dumas,  apres  ligature  du 
choledoque. 

p  pathologie  humaine,  la  regeneration  hepatique  a  ete  decrite 
tail  les  kystes  hydatiques  (Max  Durig,  Ponfick,  Hanot,  Cliauffard, 
K^|)etdans  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  de  Hanot  et  Gil- 
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bert  (Hanot,  Kahn).  Mais  ici  ce  processus  est  moins  nettement  sais 
sable  que  dans  les  faits  experimentaux.  Cette  dissemblance  tiendrJ 
d'apres  Hanot,  a  ce  que,  tandis  que  chez  l'animal  la  regeneration 
fait  suivant  l'ordination  trabeculaire  preexistante  et  en  respecte 
plan  general,  elle  est  au  contraire  irreguliere  chez  rhomme  et  d6l 
mine  des  flexuosites  trabeculaires  qui  bouleversent  plus  ou  moin> 
type  architectural  du  lobule.  Sa  principale  expression  histologia 
semble  etre  (Hanot,  Kahn)  la  disposition  nodulaire  hyperplasia. 
laquelle  sera  etudiee  ulterieurement.  Chauffard  a  insiste  sur  le  r61aj 
defense,  dans  les  cirrhoses,  de  ces  hyperplasies  qui  retarderailt 
Techeance  de  l'insuffisance  hepatique. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  diverses  eonstatations,  il  est  bon  de  net 
qu'il  y  a  simplement,  dans  tous  ces  faits,  neoformation  de  cellip 
hepatiques  dans  les  lobules  anciens,  et  non  pas  formation  de  lobifa 
nouveaux.  Autrement  dit,  il  s'agit  de  regeneration  cellulaire  etnu  - 
ment  de  regeneration  lobulaire. 

L'analyse  de  ce  processus  d'hypertrophie  et  d'hyperplasie  des  I- 
lules  hepatiques,  dans  les  hepatites,  a  ete  poussee  tres  loin  par  Gerl- 
del.  Pour  lui,  la  multiplication  des  noyaux  se  fait  surtout  par  mito1 : 
les  figures  karyokinetiques  sont  rares.  II  distingue  deux  types  priii- 
paux  de  multiplication  cellulaire. 

Dans  un  premier  type,  la  disposition  trabeculaire  persiste  dans  n 
ensemble.  Mais  la  travee,  plus  ou  moins  irregulierement  elargie,  con  je 
quatre,  cinq  cellules  et  meme  davantage.  Le  plus  habituellen jit 
aussi,  la  travee  initiate  se  montre  scindee  en  deux,  trois,  ou  quj'e 
travees  secondares,  etdes  espaces  intercellulaires  apparaissentlai.es 
et  d'ordinaire  vides.  Ce  processus  de  multiplication  et  de  dim 
rappellerait  d'assez  pres  ce  qu'on  observe  dans  le  foie  embryonnf 

Dans  un  second  type,  l'arrangement  trabeculaire  a  disparu.  ps 
cellules  neoformees  nombreuses,  de  forme  variable  et  le  plus  soufil 
de  petite  taille,  sont  dissociees  et  constituent  des  amas  de  cell 
ecartees  les  unes  des  autres  par  un  processus  de  clivage  irregulie 
re  parties  sans  ordre. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  notions  generalement  admises  sur  la  r 
neration  du  foie,  il  est  assez  curieux  de  relever  que,  dans  les  e 
riences  faites  par  Cornil  et  Carnot  pour  etudier  la  cicatrisation  e 
plaies  du  foie,  qu'il  s'agisse  de  simples  incisions  ou  de  pertes  Ifi 
substance  plus  ou  moins  etendues,  la  regeneration  hepatique 
neoformation  cellulaire  ne  sont  signalees  nulle  part.  A  cote  des 
lules  dilacerees  par  le  traumatisme,  les  cellules  conservees  peu  nt 
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er  plusieurs  noyaux,  mais  elles  n'ont  aucun  role  dans  le  proces- 
catriciel.  Les  cellules  endothelials  vasculaires  et  les  cellules 
ictives  en  sont  seules  les  agents  actifs.  Ges  auteurs  examinant 
unetumeur  hepatique  developpee  a  la  suite  de  la  resection  d'un 
ent  considerable  du  foie  faite  par  Auvray,  n'ont  pas  davantage 
s  te  de  lesions  d'hyperplasie  glandulaire.  Dans  le  tissu  hepatique 
sur  juel  paraissait  s'implanter  la  tumeur,  les  cellules  possedant  deux 
ou  t f Is  noyaux  se  montraient  de  place  en  place  un  peu  plus  grosses 
que  )rmalement.  Mais  la  base  de  la  tumeur  etait  constitute  deja  par 
duttu  fibreux  dans  lequel  on  retrouvait  des  ilots  hepatiques  plus 
ou  n  ins  degeneres.  Dans  ces  placards  fibreux,  persistaient,  comme 
dansous  les  fails  experimentaux  de  cet  ordre,  des  canaux  biliaires 
avec  illules  cylindriques  normales,  souvent  a  distance  des  ilots  hepa- 
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sans  doute  grace  a  leur  resistance  plus  grande  aux  causes  de 
destilktion.  La  partie  superficielle  de  la  tumeur  etait  formee  de  tissu 
scleriix  et  cellulo-adipeux  appartenant  a  l'epiploon. 


uLesions  degeneratives.  —  Ces  lesions  comprennent  V atropine 
fep-let  le  groupe  des  degenerescences  albuminoi'des. 

m.  1  '^W 

amrophie  simple.  —  La  diminution  de  volume  est  presque  phy- 
siolojbue  dans  certaines  conditions,  chez  le  vieillard  par  exemple  et 
a  I'et  de  jeune.  Autrement,  elle  resulte  le  plus  souvent  de  la  com- 
press n  exercee  sur  les  cellules  et  de  phenomenes  dystrophiques. 

A I  peripheric  d'une  masse  morbide  developpee  dans  le  foie  et 
dont  iccroissement  a  ete  rapide,  par  exemple  au  contact  de  nodules 
cance|ux,  d'abces  du  foie,  de  kystes,  de  gommes  syphilitiques,  etc., 
les  ctules  hepatiques  comprimees  s'aplatis'sent  dans  le  sens  de  la 
compassion.  Ghacune  d'elles,  vue  sur  une  coupe,  ressemble  a  une 
celluljplus  ou  moins  fusiforme,  un  peu  renfiee  au  niveau  de  son  noyau 
et  all^gee  a  ses  extremites.  La  cellule  deformee  de  cette  facon 
prese,e  encore  longtemps  ses  reactions  colorantes  habituelles,  mais 
elle  iit  les  perdre  et  devenir  alors  veritablement  eonjoncti forme 
(Hancet  Gilbert).  Toutes  les  cellules  d'un  lobule  comprime  peuvent 
prend^  ainsi  la  meme  disposition,  il  en  resulte  que  le  lobule  tout 
entiei  st  aplati  et  etale  autour  de  la  tumeur. 

Laorme  des  cellules  est  souvent  aussi  modifiee  dans  les  maladies 
du  car  et  des  poumons  par  l'exageration  de  la  pression  sanguine 
dans   systeme  de  la  veine  cave  inferieure.  La  pression  augmentee 
systeme  se  transmet  en  effet  directement  a  la  veine  hepa- 
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tique  et  aux  veines  centrales  du  lobule.  Les  capillaires  qui 
mentent  sont  distendus,  et,  par  suite,  les  cellules  hepatiques aont  M 
primees  et  aplaties.  En  meme  temps,  elles  se  remplissent  de  grarL 
tions  pigmentaires  colorees  en  rouge  brun.  Plus  tard,  sous  I'infiufl 
de  la  stase  sanguine  et  des  troubles  dystropliiques  qui  l'acconi|i;u!  j 
elles  deviennent  granuleuses,  de  plus  en  plus  minces  et  atrophia 
elles  peuvent  meme  disparaitre  completement,  de  telle  soiie  m 
(  observe  par  places,  dans  l'ilot  hepatique,  des  vaisseaux  distei  - 
non  separes  par  des  cellules.  Telle  est  la  lesion  qui  se  produil 
suite  des  affections  cardio-pulmonaires,  en  particulier  dans  celli 
la  valvule  mitrale,  et  qu'on  a  nominee  atropine  rouge  ou  foic  no 
muscade. 

La  mollesse  des  cellules  hepatiques  nous  fait  comprendre,  en 
tie  du  moins,  comment  le  foie  tout  entier  peut  etre  module*  da  i 
forme  par  une  tumeur  abdominale,  par  un  epanchement  ascitiq 
par  l'usage  du  corset.  Dans  ce  dernier  cas.  la  base  du  thorax  I 
retrecie  par  le  resserrement  de  la  taille,  le  foie  tout  enlier  s'alnse, 
sa  face  superieure  clevient  anterieure;  cette  face,  lisse  a  I'etat  noun 
se  ride  et  presente  des  depressions  de  liaut  en  bas  sous  l'influen  I 
la  constriction  laterale;  le  bord  inferieur  du  foie,  qui  depasse 
les  fausses  cotes,  se  releve  quelquefois  au-dessous  des  c6tes,  er'ui- 
vant  la  convexite  de  la  paroi  abdominale.  Ges  deformations  devie 
definitives  par  suite  de  l'atrophie  des4obules  comprimes  dans  lebltf 
de  la  surface  hepatique,  et  par  le  fait  de  I'epaississement  de  la  a  m 
de  Glisson  dans  les  memes  points.  Pareille  deformation  est  tre 
quente  chez  les  personnes  agees  dont  le  dos  se  voute,  et  dont  k  <t<1 
inferieur  de  la  cage  thoracique  comprime  la  face  anterieure  du  f< 

Nous  verrons  plus  loin  qu'il  y  a  d'autres  varietes  d'atrop 
cellules  hepatiques  :  l'atrophie  qui  accompagne  la  necrose  de  1 10  I 
lation,  par  exemple,  ou  les  autres  types  degeneratifs.  L'atro|»li  ,]" 
cellules  s'observe  aussi  au  niveau  des  pseudo-canalicules  bili;- 
ces  elements  sont  alors  plus  ou  moins  irregulierement  cutMj 
munis  d'un  petit  noyau  tres  dense  et  d'un  protoplasma  mince  i >'ra- 
nuleux. 

b)  Tumefaction  trouble.  —  La  tumefaction  trouble  est  le  p 'uier 
stade  d'un  processus  dont  revolution  aboutit  a  la  degenerescen  pra- 
nulo-graisseuse  et  a  la  necrobiose  de  la  cellule.  Vircliow  lacon^«r«ul 
comme  le  premier  degre  de  Y hepatite  par enchymateuse. 

Cette  modification  des  cellules  s'observe  dans  les  maladies  i!"  - 
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es,  telles  que  la  lievre  lyphoide,  le  typhus  exanthematique,  la 
j  puerperale,  la  variole,  surtout  la  variole  liemorragique,  la  scar- 
3,  l'erysipele,  etc.  On  la  trouve  aussi  dans  certaines  intoxications, 
[feint  du  reste  les  toxines  microbiennes  qu'il  convient  d'incri  miner 
lai  les  divers  processus  infectieux  qui  viennent  d'etre  cites. 

la  lesion  consiste  essentiellement  dans  un  trouble  de  nutrition  des 
jelles  qui  deviennent  troubles,  plus  globuleuses,  plus  grosses  qu'a 
btl  normal.  Les  granulations  generalement  fines  et  nombreuses, 
|a  parfois  plus  volumineuses,  qui  les  remplissent,  empechent  sou- 
feripe  distinguer  les  noyaux,  avant  toute  coloration.  Mais  avec  les 
eajifs  les  plus  habituels  on  voit  facilement  un,  deux,  ou  meme  trois 
ioy|ix  dans  l'element.  Ces  noyaux  paraissent  intacts  an  debut;  ils 
plreflt  progressivement. 

s  granulations  protoplasmiques  qui  rendent  la  cellule  plus 


le,  plus  foncee,  sont  de  nature  proteique,  Elles  se  dissolvent  en 
lans  les  alcalis  etendus,  se  gonflent  d'abord  dans  1'acide  ace- 
puis  palissent  ou  disparaissent  dans  un  exces  de  cet  acide.  Elles 
ent  au  contraire  a  l'alcooi  et  a  l'ether.  Elles  se  colorent  en  brun 
icide  osmique  et  en  jaune  fonce  par  l'iode. 
lie  est  la  lesion  cellulaire  de  la  premiere  periode  des  maladies 
leuses.  Deja  souvent  a  ce  stade,  on  voit,  dans  la  cellule  en  etat 
de  Jgenerescence  granuleuse  ou  granulo-albuminoi'de,  quelques 
grarilations  graisseuses  :  mais,  a  une  epoque  plus  eloignee  du  debut, 
ces  lanulations  deviennent  beaucoup  plus  nombreuses,  et  la  degene- 
ice  graisseuse  est  d'autant  plus  accentuee  que  le  processus 
de  a  ete  plus  prolonge.  II  en  est  ainsi,  par  exemple,  dans  les 
typho'ides  de  duree  anormale.  Dans  l'ictere  grave,  les  cellules 
hient  en  outre,  se  remplissent  de  lines  granulations  et  se 
ent  par  fragmentation.  Elles  sont  alors  infiltrees  de  granula- 
jaunes  biliaires  en  meme  temps  que  de  granulations  proteiques 
pseuses.  Des  ilots  ou  des  parties  d'ilots  sont  remplaces  par  un 
amasile  cellules  en  voie  de  destruction.  L'atrophie  jaune  aigue  du 
loie  i  st  pas  la  seule  hepatite  parenchymateuse  dans  laquelle  les  cel- 
lules  )nt  infiltrees  de  pigment  biliaire.  Dans  le  foie  de  certains  indi- 
yidusnorts  de  variole  liemorragique,  on  peut  trouver  la  meme  lesion. 
ie  est  gros,  assez  mou,  de  couleur  jaune  grisatre  uniforme. 
lules  hepatiques  presentent,  tres  souvent  deux  noyaux,  un  etat 
avec  des  granulations  proteiques,  graisseuses  et  pigmen- 
^.mesurequele  processus  est  plus  avarice,  les  lesions  nucleaires 
vent  (etat  pycnotique,  karyolyse). 
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c)  Tumefaction  transparente.  —  La  tumefaction  transparet 
decrite  par  Hanot  et  Gilbert  dans  le  foie  des  choleriques,  relrouv 
depuis  par  plusieurs  auteurs,  dans  la  fievre  typho'ide  (Legry.  Ii 
dans  le  cholera  (Papillon),  etc.,  est  caracterisee  par  une  lume7acti 
et  un  aspect  particnlier  des  cellules  qui  deviennent  transparenl 
comme  du  crista!.  On  voit  avec  un  laible  grossissem-nt.  .sin  , 
coupes  de  foie  presentant  cette  lesion,  que  des  zones  du  tissu,  ha 
tuellenient  arrondies  ou  ovalaires,  n'ont  pas  pris  les  reactifs  el  s 
restees  incolores.  En  ce  point,  les  cellules  sont  en  etat  de  lum6l 
transparente. 

En  ^aison  meme  de  leur  tumefaction,  ces  cellules,  dont  les  conlo  - 
sont  du  reste  tres  nets,  se  comprimenl  les  unes  les  autres  et  eflac 
la  lumiere  des  capillaires,  en  sorte  que  l'ordination  trabeculaire 
peut  etre  retrouvee  a  leur  niveau.  Mais,  fait  essentiel,  ces  elem 
posseclent  deux  noyaux  de  volume  ordinaire  ou  un  noyau  hypertrop 
qui  se  colorent  normalement  sous  I'influence  du  carmin  ou  de  I'hi 
toxyline.  La  persistance  de  noyaux  bien  colorables  montre  qui  a 
cellule  n'estpas  ici  mortellement  frappee  et  differencie  cette  lesion  s 
degenerescences  que  nous  allons  etudier. 

(/)  Degenerescence  vitreuse  (des  auteurs  francais).  Necrose  de  i 
gulation  (des  auteurs  allemands).  —  Ces  deux  appellations  parais; 
viser  la  meme  lesion.  Elle  est  essentiellement  constituee  par  la  tn  - 
formation  du  protoplasma  des  cellules  hepatiques  dont  les  gi 
lations  semblent  s'etre  fondues  en  une  masse  homogene,  tran  i- 
rente,  d'aspect  vitreux,  dans  laquelle  le  noyau  n'est  plus  visa. 
Cellules  et  noyaux  ne  fixent  plus  leurs  colorants  habituels.  Lii  n- 
colorabilite  du  noyau  est  le  fait  le  plus  frappant. 

Cette  alteration  de  la  cellule  serait  due,  d'apres  les  auteurs 
mands,  a  son  impregnation  par  de  la  flbrine  qui  coagule  le  pijo- 
plasma  et  amene  ainsi  la  mort  de  l'element.  Celui-ci  presente  en  '»'[ 
tous  les  caracteres  histo-chimiques  de  la  fibrine  massive. 

La  necrose  aigue  peut  etre  atrophiante  :  elle  s'accompagii' 
d'un  effondrement  plus  ou  moins  rapide  de  la  substance  proto  is- 
mique,  telle  la  desintegration  granuleuse  des  cellules  h6patifw 
qu'on  observe  dans  l'atrophie  jaune  aigue  du  foie. 

c)  Degenerescence  hyaline.  —  La  degenerescence  hyalite  que  I 
linghausen  a  surtout  etudiee  dans  les  lesions  des  fins  capillaires 
la  membrane  interne  des  vaisseaux  de  plus  fort  calibre,  corresp' 
des  alterations  des  fibres  connectives;  elle  est  tres  differente  <!•' 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  GENERALE  780 

sidalee  par  plusieurs  auteurs  dans  les  protoplasmas  cellulaires,  et, 
en  articulier,  dans  celui  des  cellules  hepatiques.  Elle  apparaitrait  ici 
soi  forme  de  blocs  d'une  substance  translucide  et  homogene,  qui  se 
dispgue  de  la  degenerescence  vitreuse  par  des  affinites  colorantes 
op  sees,  Ires  marquees  pour  l'eosine  et  la  fuchsine,  assez  fortes 
cni re  pour  le  picro-carmin,  tres  faibles  pour  l'hematoxyline.  Le 
no  u  peut  n'etre  pas  mortellement  frappe  d'emblee  et  son  contour  se 
ret  uve  parfois  dans  la  cellule  pendant  un  certain  temps. 

a  degenerescence  hyaline  offre  avec  les  autres  degenerescences 
albminoides  et  en  particulier  avec  la  degenerescence  amyloide,  ainsi 
(junous  le  verrons,  des  rapports  encore  mat  definis. 

u  reste,  la  ligne  de  demarcation  que  nous  etablissons,  d'apres 
cer  ins  car, uteres  difTerentiels,  entre  la  degenerescence  hyaline  et  la 
neose  de  coagulation,  est  loin  d'etre  d'une  nettete  toujours  absolue. 
II  ;iste  toute  une  serie  de  formes  intermediates  entre  les  deux 
aspts  typiques,  de  meme  qu'il  y  a  de  nombreuses  lesions  de  tran- 
sit^ entre  les  diverses  alterations  degeneratives  qui  ont  ete  prece- 
dernent  decrites. 

gnalons  ici  la  necrose  granulaire  acidophile  decrite  par  Geraudel. 

degenerescence  graissense.  Degenerescence  amyloide.  Degeneres- 
cen  piqmentttire.  —  Toutes  les  modifications  cellulaires,  echelon- 
neesdepuis  l'etat  normal  jusqu'a  la  necrose  de  coagulation,  sont  en 
genkl  cantonnees  clans  certaines  zones  du  parenchyme  hepatique  et 
meientbien  d'etre  etudiees  a  titre  de  lesions  elementaires.  Au  con- 
trai ,  la  degenerescence  graisseuse,  la  degenerescence  amyloide,  la 
iegwrescence  pigmentaire,  bien  qu'elles  puissent  aussi  se  localiser  a 
queues  territoires  tres  peu  etendus,  sont  souvent  plus  ou  moins 
gen  alisees  a  la  totalite  de  l'organe  et  constituent  ainsi  de  veritables 
lesii  s  hepatiques  assez  nettement  individualisees.  Aussi  leur  etude 
sers-elle  faile  au  chapitre  de  l'anatomie  palhologique  speciale.  INous 
is  ullerieurement  que  la  legion  habituellement  decrite  sous  le 
de  degenerescence  pigmentaire  doit  actuellement  recevoir  une 
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us  avons  signale  en  meme  temps  que  certaines  modifications 
asmiqups  1  s  divers  etats  du  noyau,  tantot  conserve,  tantot  en 
e  proliferation,  mais  toujours  ou  plus  ou  moins  lese.  Les  altera- 
tionijiucleaires  les  plus  frequentes  qu'on  peut  observer  en  oulre,  sont 
ieta^cnotique,  la  karyolyse,  la  vacuolisation. 
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Les  travaux  recents  de  cytologie  fine  ont  ajoute  de  nombreux  d&a 
aux  descriptions  des  lesions  elementaires.  Nous  avons  indique*  I. 
au  chapitre  de  fanatomie  normale,  et  nous  y  revenons  a  propos  d 
lesions  hepatiques  dans  les  maladies  du  rein  (p.  802),  les  differenc 
d'interpretation  que  suggere  l'etude  histologique  du  foie.  suivant  q 
Ton  considere  comme  physiologique  ((  l'etat  clair  »  on  «  l'etat  gran| 
leux  »  des  cellules.  Nous  avons  vu  que  ces  aspects  sont  dus  soil  i 
richesse  relative  du  protoplasma  en  graisse  et  en  glycogene,  soil  aj 
diverses  methodes  de  fixation  employees. 

Chantemesse  et  Podwyssotsky  avaient  bien  figure  deja  Yetat  grai 
leux  normal  de  la  cellule  hepatique  :  ils  montraient  les  modificatu 
des  granulations  fuchsinophiles  qui  devienneut  inegales  on  dis| 
raissent. 

Fiessinger  signale  une  serie  de  lesions  precedant  les  veritahl 
alterations  degeneratives  nucleaires  et  protoplasmiques. 

Mayer,  Rathery  et  Schseffer  decrivent,  comme  types  lesionnelsi 
cytolyse  et  Thomogeneisation  protoplasmiques  :  la  premiere  consfi 
en  une  disparition  progressive  des  granulations  avec  augmentations 
volume  de  la  cellule ;  la  seconde  est  caracterisee  par  la  fusion  des  g  - 
nulations  devenues  plus  volumineuses  et  par  l'augmentation  siiivicfe 
l'atrophie  de  la  cellule. 

Mais  ces  lesions  sont  d'ordre  experimental  pour  la  plupart,  el  \ 
ont  ete  obtenues  le  plus  souvent  a  l'aide  d'injections  toxiques  massi 
L'application  de  ces  recherches  a  la  pathologie  humaine  deraande  j 
etude  plus  approfondie. 

2°  Alterations  du  tissu  cellulo-vasculaire.  —  Le  tissu  i  H 
jonctif  de  la  gaine  de  Glisson  entourant  les  rameaux  interlobular  !• 
la  veine  porte  et  de  l'artere  hepatique  et  penetrant  meme  aveces 
capillaires  dans  le  lobule,  il  est  difficile  de  separer  ses  lesions  do  cfj 
de  la  paroi  des  vaisseaux.  C'est  autour  des  ilots  hepatiques  et  pre^ 
ment  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  portes  que  paraissent  debut  le 
plus  souvent  les  alterations  du  tissu  conjonctif,  mais  elles  existent  2»si 
et  quelquefois  meme  elles  predominent  autour  des  veines  centrIB 
L'abondance  plus  grande  de  tissu  conjonctif,  a  l'etat  normal.  dan|fl 
deux  regions  et  les  conditions  de  nocivite  plus  grande  des  poi-' 
leur  niveau,  peuvent  expliquer  ces  sieges  d'election  assez  frequ 
Mais  bien  souvent,  le  tissu  conjonctif  prolifere  et  le  tissu  de  scl|| 
s'edifie  en  plein  lobule,  les  causes  d'irritation  pouvant  s'exercer 
point  quelconque  du  trajet  de  la  circulation  portorsus-hepatique. 
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5  deux  alterations  majeures  que  Pon  constate  ici,  et  qui  repre- 
1  quelquefois  les  phases  successives  d'une  meme  evolution, 
I'une  part,  l'infiltration  du  tissu  conjonctif  par  des  leucocytes 
•  des  fibroblastes,  et.  d'autre  part,  le  developpement  plus  ou 
exuberant  d'un  tissu  fibreux  adulte.  Geraudel  n'admet  pas,  pour 
jer  le  developpement  du  tissu  sclereux  intra-parenchymateux, 
/ention  d'un  processus  de  sclerose  adulle  succedant,  au  sens  des 
ues,  a  l'infiltration  leucocytaire.  Pour  lui,  la  sclerose  ancienne  ne 
de  la  sclerose  jeune  que  par  le  nombre,  Pepaisseur,  Pintensite 
•ration  des  fibrilles  hyperplasias.  La  sclerose  s'etablirait,  ainsi 
us  l'avons  maintes  fois  affirme,  par  epaississement  et  multipli- 
des  fibrilles  sans  immigration  cellulaire  prealable.  Nous  revien- 
;ur  ces  alterations  a  propos  des  cirrhoses. 
vaisseaux  sont  alteres  tantot  primitivement,  tant6t  consecu- 
it,  plus  souvent  encore  en  meme  temps  et  au  meme  titre  que 
*es  elements  du  foie.  Parmi  les  inflammations  vasculaires,  qui 
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peuvet  etre  primitives  mais  qui  ne  tardent  pas  a  s'accompagner  de 
lesior  voisines,  nous  citerons  la  pylephlebite,  fibrineuse  ou  suppuree, 
I'artei  e  des  syphilitiques,  les  capillarites  du  debut  des  abces  de  l'in- 
fectio  purulente.  Toutes  ces  alterations  seront  decrites  a  leur  place. 

Leectasies  vasculaires  sont  peu  frequentes ;  cependant  on  a  observe 
desartrysmes  dela  veine  porte.  On  peut  en  dire  autant  de  Pinduration 
de  sajaroi  interne,  de  l'atherome,  qui  est  aussi  de  la  plus  grande 
raretefOn  a  cite  des  anevrysmes  de  Partere  hepatique.  Tuffier  et  Vil- 
iandr(|1909)  ont  pu  en  reunir  41  faits. 

angiomes  du  foie  sont  par  contre  beaucoup  plus  communs  :  ils 
rent  comme  de  petites  tumeurs  caverneuses  au  milieu  du  tissu 
tiepati le ;  on  en  trouvera  plus  loin  la  description. 

3°  iterations  cadaveriques.  —  A  l'autopsie,  le  foie  est  generale- 
ment[  e;  le  parenchyme  proprement  dit  renferme  tres  peu  de  sang  : 
les  grcjvaisseaux  seuls  en  contiennent,  mais  d'une  facon  inconstante, 
plus  p'ticulierement  les  branches  des  veines  sus-hepatiques.  Les 
petits  isseaux  et  les  branches  de  la  veine  porte  n'en  renferment  que 
Ires  pi  S'il  en  persiste  une  quantite  notable,  c'est  que  le  foie  etait 
conges 3nne  pendant  la  vie. 

On  ouve  souvent  a  la  surface  convexe  du  foie,  un  peu  au-dessus 
sonwrd  anterieur,  des  taches  blanchatres,  legerement  opaques. 
Lappa  nee  de  ces  zones,  dont  Petendue  et  la  forme  sont  variables, 
parait  e  a  une  anemie  partielle  produite  par  la  pression  qu'exercent 
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les  cotes  sur  le  parenchyme  hepatique  apres  la  mort.  Ces  laches 
sont  extremement  superficielles,  ne  seront  pas  confondues  avec 
alteration  veritable,  avec  les  taches  blanches  du  foie  infectii 
exemple,  ni  avec  une  production  neoplasique. 

Peu  de  temps  apres  la  mort,  chez  l'animal,  le  protoplasma  des 
lules  hepatiques  se  solidifie  et  le  foie  devient  rigide;  mais  eel 
disparait  au  bout  de  quelques  heures,  si  bien  qu'a  L'autopsie, 
chez  Thomme  vingt-quatre  heures  apres  la  mort,  le  foie  presente  § 
consistance  plus  ou  moins  molle. 

La  diffusion  de  la  bile  donne  encore  lieu  a  un  autre  phenomle 
cadaveriqne,  a  la  coloration  jaune  verdatre  des  parties  en  contact  J 
la  vesicule  biliaire  :  il  ne  faut  pas  croire  que  Ton  soit  ici  en  pr&i 
d'une  rupture  de  la  vesicule  ou  de  toute  autre  lesion  ayanl 
pendant  la  vie.  En  eff'et,  si  longtemps  apres  la  mort  la  surface  dH 
vesicule  et  des  canaux  est  teintec  de  bile  ainsi  que  les  cellules 
driques  de  leur  muqueuse,  cet  aspect  ne  s'observe  jamais  sin-  les 
maux  que  Ton  vient  de  sacrifier;  les  cellules  se  montrent  alors 
pletement  incolores. 

Cette  diffusion  de  la  bile  se  fait  aussi  dans  le  parenchyme 
tique.  Ge  liquide,  comme  on  le  sait,  detruit  les  globules  rouges.  Ml 
sur  les  coupes  de  foie,  d'apparence  normale,  faites  apres  durcisseip 
dans  l'alcool,  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  apres  la  i  rt, 
observe-t-on  souvent  que  les  capillaires  intra-lobulaires  ne  con t 
plus  de  globules  rouges,  mais  seuiement  quelques  globules  blan  II 
en  est  tout  autrement  dans  les  maladies  qui  entravent  la  s6crel 
la  bile,  dans  l'atrophie  jaune  aigue  par  exemple.  De  meme  les  glo 
rouges  sont  plus  ou  moins  bien  conserves,  lorsqne,  dans  les  - 
laires  dilates,  la  masse  sanguine  est  trop  considerable  pour  sul 
totalite  les  effels  de  l'impregnation  biliaire. 

La  putrefaction  donne  aussi  lieu  a  des  modifications  du  p 
chyme  hepatique  qui  peuvent  induire  en  erreur  les  observaten 
au  courant  des  recherches  anatomo-palhologiques. 

Elle  assure  la  formation  de  l'acide  sulfhydrique  qui  s'unil 
provenant  de  la  destruction  des  globules  sanguins;  il  en  resu 
pointille  verdatre  ou  noiralre  cle  sulfure  de  fer  que  certains  a  "m^ 
entre  autres  ceux  qui  out  etudie  les  maladies  des  pays  chauds.  i'TB. 

"'''ill 

souvent  autrefois  pour  des  lesions  pathologiques. 

Une  derniere  remarque  sur  les  confusions  qu'il  convient  'I 
On  a  decrit  comme  alteration  pathologique  un  phenomene  'm"'1 
observe  dans  certains  cas  de  putrefaction  :  la  formation  de  - 
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leoie.  II  se  forme  alurs  des  vesicules  plus  ou  moins  grandest;  regu- 
gment  arrondies,  qui  s'ouvrent  souvent  les  unes  dans  les  autres  en 
stituant  des  cavites  areolaires  (fig.  229).; Dans 'infection  purulente 
ellans  certaines  septicemics,  ces  gaz  se  forment  pen  de  temps  apres 
lanort  et  meme  peut-etre  pendant  la  vie.  Dans  des  autopsies  faites 
dant  la  guerre  de  1870-71,  presque  aussitot  apres  le  deces  et  par 
temperature  basse  au-dessous  de  zero,  Cornil  a  vu,  an  niveau 
d')ces  metastatiques,  une  veritable  «  fermentation  putride  »  qui 
se  blait  bien  s'etre  developpee  avant  la  mort.  Dans  les  conditions 
hijituelles,  c'est  au  moment  des  gran  des  chaleurs  de  1'ete,  par  les 
teps  orageux,  et  lorsque  Pautopsie  est  faite  plus  ou  moins  tardive- 


Fig.  22'J.  —  Aspect  du  foie  disloque  par  le  bacillus  perfringens.  (Bnuilt.) 
Grossissement  tres  faible  a  la  loupe, 
masse  du  foie  est  creusee  do  petites  cavites  assez  irregulieres,  complelement  vides  a  la 
cou  Sur  une  section  fraiche  do  1'organe,  l'apparence  generate  est  celle  d'une  subslance  poreuse 
Conl  le  serait  la  pierre  ponce  ou  certains  champignons  (inorille). 

1  foie  est  devenu  tres  leger  et  surnage.  Avant  d'etre  seclionne,  il  apparait  crible  do  taehes 
clai  visibles  sous  la  capsule  de  Glisson  et  qui  au  premier  abord  pourraient  etre  confondues  avec 
de  |  iles  tumeurs  ou  des  abces  miliaires. 

IneL  que  Ton  voit  se  produire  cette  alteration  cadaverique.  Demelin 
et  3tienne,  Pilliet,  d'autres  depuis,  ont  aussi  rapporte  des  observa- 
tion de  «  foie  gazeux  ». 

alban,  Milian,  Ribadeau-Dumas,  etc.,  ont  cultive  des  foies  de  ce 
geie.  Le  microbe  le  plus  frequemment  rencontre  est  le  bacillus  per- 
f ripens  (fig.  230).  L'hypothese  la  plus  generalemenl  admise  aujour- 
i  et  qui  confirme  les  vues  d'autrefois,  est  qu'il  s'agit  bien  de  phe- 
3nes  pour  le  moins  agoniques,  sinon  cadaveriques.  En  lout  cas. 
Ris  Kibadeau-Dumas,  dans  leurs  recberches  sur  les  angiocholites 
imentales  dues  aux  anaerobies,  au  bacillus  perfringens  en  parti- 
pip,  ne  sont  pas  arrives  a  reproduire  cette  lesion  chez  le  lapin, 
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Dans  l'etude  des  lesions  histologiques,  il  ne  faut  pas  moins  tc 
compte  des  modifications  cadaveriques.  On  connait  depuis  longten 
les  alterations  cellulaires  de  cet  ordre  et  Ton  sait  aussi  qu'elles  i 
influencees  par  la  temperature,  la  nature  de  Pinf'ection  en  cause, 
Mayer,  Rathery  et  SchspfTer  ont  recemment  etudie  ces  transformation! 


Fig.  230.  —  Bclatement  du  foie   produit  par  le  bacillus  perfrtngens.  D'apres  une 

de  Ribadcau-Dumas. 

An  centre  de  la  figure,  vacuole  dont  les  bords  sont  dessines  par  los  anias  bacillairw  eoli 
bleu  violet.  De  ce  centre  on  voit  les  bacilles  rayonner  sous  forme  de  trainees  beaucoup  pl"k  1 

cretes. 

Los  cellules  bepatiques  les  plus  rapprochces  de  la  cavite  sont  de  dimensions  moindrei 
du  reste  du  lobule;  la  plupart  sont  d'aillcurs  fragmentces 

cliez  l'homme  et  chez  l'animal.  Elles  se  presenteraient,  suivant 
sous  forme  soitde  condensation  du  protoplasma,  uniformement  gre 
et  ne  montrant  plus  ses  granulations  nettes,  soit  de  vesiculationt 
cellule  paraissant  creusee  d'une  multitude  de  tres  fines  vacuoles  q 
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mnent  1'aspect  d'une  ecumoire;  les  lesions  seraient  du  reste  tres 
ilierement  reparties  dans  le  foie.  Ces  auteurs  se  demandent  meme 
^raisse,  dans  certains  faits,  ne  proviendrait  pas  aussi  d'un  pro- 
s  autolytique.  Nous  verrons  que  dans  la  plupart  des  cas  ou  nous 
ons  la  surcharge  ou  la  degenerescence  graisseuse,  celles-ci  sont 
ies  dans  le  lobule  d'une  facon  trop  reguliere  pour  ne  pas  etre  la 
quence  d'un  acte  biologique. 
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Pour  la  bibliographie  des  ouvrages  generaux  :  voir  page  1094. 


IV.  —  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  SPECIALS 
SURCHARGE  GRAISSEUSE,  STEATOSE 
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La  graisse  se  reconnait  aisement  aux  reactions  histo-chimiques  • 
vantes  :  elle  est  soluble  dans  Tether,  le  chloroforme,  la  benzine; 
resiste  a  Taction  de  Tacide  acetique,  de  la  potasse,  de  la  soude; 
se  colore  en  noir  par  Tacide  osmique,  en  rouge  vif  par  la  leinffl 
d'orcanette,  en  bleu  fonce  par  le  bleu  de  quinoleine.  en  rouge  pa 
Soudan  III. 

La  presence  de  la  graisse  dans  le  foie  nindique  pas  toujours  un  il 
pathologique.  On  sait  qu'il  existe  post  prandium  de  lines  granulates 
graisseuses  dans  les  cellules  de  la  peripheric  du  lobule.  Normalen  g 
du  reste,  outre  la  graisse  qu'il  recoit  de  la  veine  porte,  I*' 
fabrique  avec  les  aliments  hydrocarbones  et  meme  avec  les  alimp 
albuminoides ;  cette  graisse  reste  en  reserve  dans  les  cellules  h  1 
tiques,  ou  bien  elle  est  transmise  au  sang  sus-hepatique  ou  evai 
par  la  bile.  La  quantite  de  graisse  hepatique  est  plus  marquee  che|B| 
gros  mangeurs  et  chez  ceux  qui  font  un  usage  immodere  des  alim 
gras.  L'infillration  centro-lobulaire  de  la  grossesse  et  de  la  la 
(de  Sinety)  se  rattache  au  groupe  de  cos  steatoses  physiologiques 

Sous  Tinfiuence  de  certaines  causes  pathologiques.  la  si 
prend  des  proportions  anormales  :  ainsi  se  constituc  le  foie  gras- 
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]est  necessaire  de  distinguer  la  surcharge  graisseuse  et  la  dege- 
:ence  graisseuse  des  cellules.  Dans  la  surcharge  graisseuse,  dite 
infiltration  graisseuse  ou  adipose,  les  cellules,  distendues  par 
leux  ou  trois  gouttes  huileuses,  deviennent  spheriques  et  volu- 
ses  :  leur  noyau  conserve  est  rejete  a  la  peripheric  de  Pelement 
et  la  raisse  est  entouree  de  toutes  parts  d'une  mince  couche  de  pro- 
na.  Les  cellules  ainsi  alterees  ressemblent  beaucoup  a  une 
veside  adipeuse  du  pannicule  sous-cutane.  Les  coupes  obtenues 
apre  durcissement  rappellent  a  s'y  meprendre,  quand  la  lesion  est 
ie,  une  preparation  de  tissu  cellulo-adipeux.  II  s'agit  ici  de 
3  accumulee  dans  un  element  dont  la  vitalite  persiste,  et  qui  est 
simpment  encombre  a  Pexces  par  la  matiere  grasse  apportee  en  trop 
!  abondance  ou  non  utilisee.  Dans  la  degenerescence  graisseuse 
nulo-graisseuse  au  contraire,  la  graisse  se  forme  aux  depens 


gran 
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du  p  toplasma  de  la  cellule  et  apparait  sous  l'aspect  de  granulations 
fines»u  inegales.  Le  cytoplasma  peu  granuleux  devient  amorphe  ;  il 
sst  f<  tement  acidophile.  Le  noyau  presente  des  lesions  de  karyolyse 
ou  d  pycnose,  exceptionnellement  de  la  degenerescence  vacuolaire. 
uttelettes  Ires  fines  isolees,  qu'on  observe  au  debut  de  la  dege- 
ence  graisseuse,  peuvent,  a  une  phase  plus  avancee,  se  fusionn  er 
ler  des  gouttes  plus  ou  moins  volumineuses.  Quand  Petat  gras 
du  jrenchyme  est  generalise,  l'analyse  chimique  du  foie  (Perls, 
d'Ho  lin,  de  Neyl  et  Apt,  de  Knaster,  LukjanofT)  donne  des  resultats 
demcstratifs  au  point  de  vue  de  la  differenciation  de  ces  cleux  varietes 
tose.  Le  pourcentage  des  substances  tissulaires  solubles  dans 
est  plus  eleve  dans  la  surcharge  graisseuse  que  dans  la  degene- 
ke,  et  la  diminution  des  elements  non  graisseux  est  plus  grande 
dans .  degenerescence  que  dans  la  surcharge.  D'aulre  part,  la  teneur 
est  notablement  diminuee  dans  la  surcharge.  La  conclusion 
,  dans  la  surcharge,  la  graisse  se  subslilue  a  Peau  des  tissus, 
tandilbue,  dans  la  degenerescence,  elle  se  developpe  aux  depens  des 
matiess  albuminoi'des.  Ainsi  s'explique  la  possibilite  de  la  longue 
conse/ation  des  aptitudes  fonctionnelles  de  la  cellule  en  simple  etat 
harge  graisseuse. 

ains  faits  de  steatose  hepatique  ressortissent  incontestablement 
rcharge.  Telle  est  la  transformation  vesiculo-adipeuse  de  la 
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excentriquement  refoule,  chez  les  gros  mangeurs,  les  obeses, 
3ntaires;  le  foie  gras  obtenu  industriellement  chez  Poie  ou  le 
sous  Pinfluence  combinee  de  la  suralimentation  et  de  Pimmo- 
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bilite,  fournit  un  bel  exemple  de  ce  type  d'adipose  hepatique.  Dans 
raeme  ordre  d'idees,  Frerichs  a  vu,  chez  des  cliiens  nourris  avecl 
i'liuile  de  foie  de  morue,  les  cellules  hepatiques  se  transformei 
veritables  vesicules  adipeuses. 

Le  ralentissement  des  combustions  organiques,  qui  diminur  1  u ,. 
sation  ou  la  destruction  des  graisses,  se  trouve  aussi  realise  dans 
tains  etats  anoxemiques  par  defaut  de  i'agent  comburant,  de  I 
ou  de  l'hemoglobine  qui  doit  le  fixer,  d'ou  la  steatose  hepatiqn 
secutive  aux  maladies  du  sang  (chlorose,  anemie  pernieieuse  progi- 
sive,  leucocythemie,  maladies  hemorragipares)  etacelles  des  appaij 
respiratoires  et  circulatoires  retrecissant  le  champ  de  L'htma 
(emphyseme,  tuberculose,  lesions  mitrales,  etc.).  Dans  ces  den  j 
exemples,  il  est  evident  que  d'autres  facteurs  que  l'anoxemie  duiiit 
intervenir.  Ces  faits  complexes  sont  de  beaucoup  les  plus  non 

Gilbert  et  Garnot  ont  bien  etudie  experimentalement  le  mode 
cumulation  de  la  graisse  dans  le  foie,  en  injectant  par  la  veine  p 
chez  des  lapins,  des  cobayes  et  des  chiens,  sacrifies  en  serie,  de 
finement  emulsionnee.  Les  doses  faibles  permetlent  de  suivre  le  - 
cessus  dans  ses  details  successifs.  Tout  d'abord,  on  voit  les  - 
lettes  graisseuses  attardees  dans  les  capillaires  et  longeant  Ijr* 
parois  qu'elles  tapissent  parfois  d'une  mince  couche  continue.  P 
fins  corpuscules  graisseux  apparaissent  dans  I'interieur  des 
endotbeliales  qu'ils  peuvent  envahir  completement.  Enfin  lagrais  si 
montre  dans  les  cellules  hepatiques  sous  forme  de  gouttelettes  d'i 
tres  fines,  progressivement  de  plus  en  plus  nombreuses  et  qui  I 
se  fusionnent  pour  former  des  goutles  d'un  certain  volume.  A 
de  quelques  jours  la  graisse  diminue  peu  a  peu  pour  dispa 
apres  dix  jours  environ. 

Nous  allons  etudier  la  degenerescence  graisseuse  dans  les  i 
cations,  puis  dans  les  infections  chroniques  et  les  infections 

Y.  —  FOIES  TOXIQUES  (PHOSPHORE,  ALGOOL,  etc. 
DEGENERESCENCE  GRAISSEUSE  DANS  CEHTAINES  INFECfNl 

CHRONIQUES 

1°  Etudions  d'abord  un  type  de  degenerescence  graisseuse  en- 
gine toxique  dont  la  pathologie  experimentale  a  perinis  de  suivre  no- 
tation progressive. 
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Chez  leslapins  et  les  cobayes  intoxiques  avec  du  phosphore,  Gornil 
efrault  ont  observe  les  phases  successives  des  lesions.  Au  debut  de 
l'loxication,  dans  les  premieres  vingt-quatre  heures,  les  cellules  hepa- 
ti  es  voisines  des  espaces  portes  se  tumefient.  leur  protoplasma  d'appa- 
rebe  liquefiee  est  plus  considerable  qu'a  l'etat  normal.  Bientot  elles 
mitrent  des  granulations  graisseuses  qui  deviennent  de  plus  en  plus 
mibreuses  (fig.  231).  Au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures, 
lalbtalite  du  lobule  presente  des  granulations  graisseuses,  mais  les 
cefiles  de  la  peripheric  sont  toujours  plus  volumineuses  et  plus  rem- 


Fig.  jl,  —  Fragment  d'un  lobule  du  foie,  fixation  a  l'acido  osmique.  Einpoisonnement  experimental 
le  phosphore  chez  le  cobaye  au  quatrieme  jour.  (Cornil  et  Brault.)  —  tire  du  journal  de 
ztomie  de  Piobin,  1882.  —  Grossissement  de  80  diametrcs. 

s.j veino  sus-hepatique  ; —  v.p,  veine  porte  contenant  des  granulations  graisseuses;  —  c.b,  cana- 
iculi|  iliaire.  Les  cellules  les  plus  rapprochees  de  l'espace  porte  contiennent  plus  de  graisse  que 
voisinant  la  veine  sus-hepatique.  A  la  partie  inferieure  de  la  figure  et  a  gauche  se  trouvent 
roprt mtees  des  travces  cellulaires  appartenant  a  un  autre  lobule;  elles  offrent  les  menies  lesions. 


plie  de  graisse  que  celles  de  la  region  centrale  et  elles  donnent  a 
<Jettj partie  de  la  coupe  l'apparence  d'un  tissu  alveolaire,  reticule, 
donles  mailles  sont  formees  par  les  capillaires  sanguins  et  par  la 
cutiile  de  quelques  elements  conserves.  Cette  difference  persiste 
ie  la  degenerescence  est  le  plus  accusee,  c'est-a-dire  au  troi- 
ou  au  quatrieme  jour.  Les  cellules  sont  remplacees  alors  par 
^sses  gouttelettes  de  graisse  accumulee  :  leur  protoplasma  et 
noyaux  n'existent  plus.  Sur  les  coupes  minces  des  pieces  dur- 
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cies  par  l'acide  osmique.  a  ce  degre  avance  de  la  degenerescence.  I 
vaisseaux  capillaires  apparaissent  separes  par  des  amas  de  granu 
tions  emulsionnees  en  partie,  et  le  parenchyme  normal  du  foie  i 
tout  a  fait  detruit  (fig.  232). 

Ces  experiences  ont  ete  reprises  et  confirmees  par  Wegner,  A 
frecht,  Ziegler  et  Obolonsky,  Nathanson,  Kniajevetzky,  Tischnet,0d 
et  Olmes,  Georg  Joannovics,  Fischler,  Fiessinger. 

2°  Chez  l'homme  qui  succombe  a  V intoxication  phosphor^ 
mort  survient  en  general  vers  le  cinquieme  oli  sixieme  jour.  Tantdl 
foie  presente  l'aspect  dc  l'atrophie  jaune  aigue  :  diminue  de  volun 

fiasque  et  comme  fletri  dans  sa  capsule 
venue  trop  large,  son  parenchyme  se  mont 
sur  une  coupe,  de  couleur  jaune  rhubarbej 
presque  exsangue.  Tantot  il  presente  aul 
des  dimensions  normales  ou  meme  il  est  le  ■ 
rement  augmente  de  volume;  sa  surface 
lisse,  sa  consistance  est  pateuse,  et  sun 
teinte  jaunatre  generate  de  l'organe  se  I 
tache  un  piquetc  rouge.  Au  microscope.  \ 
cellules  hepatiques  sont  chargees  de  grai  ? 
et  paraissent  meme,  quand  le  processus 
tres  avance,  completement  detruites  el  n  - 
placees  par  des  gouttelettes  graisseuses;  B 
noyaux  sont  en  karyolyse.  Sur  certains  poii 
les  elements  apparaissent  en  etat  de  necn 

La  caracteristique  de  ces  alterations 
necrobiose  cellulaire  sans  addition  de  |  - 
cessus  inflammatoire.  La  destruction  du  p  - 
toplasma  cellulaire  releve  avant  tout  de  1  - 
tion  directe  du  poison.  A.  Frankel  fait  pourtant  intervenir,  a  te 
accessoire,  le  mecanisme  de  Tanoxemie,  auquel  il  a  ete  fait  allush 
plus  haut,  par  l'insuffisance  de  l'apport  d'oxygene  aux  cellules.  D'a|  l 
Heffter,  la  graisse,  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore.  se  I 
plus  aux  clepens  de  la  lecithine  que  des  elements  alburninoides. 


Fig.  232.  —  Aspect  des  cellules 
hepatiques  dans  l'empoison- 
nement  experimental  par  le 
phosphore  (Cornil  ct  Brault.) 
—  Grossissement  de  350  dia- 
metres. 

On  ne  distingue  plus  aucun  de- 
tail protoplasniique,  mais  scule- 
ment  des  gouttelettes  de  graisse 
de  toute  dimension  agglomerecs 
en  masses  m,  m,  dans  lesquellcs 
le  contour  cellulaire  ne  pent  etre 
retrouve. 


Autres  intoxications.  —  L'alcool  est  aussi,  independamii  il 
de  son  role  comme  agent  de  sclerose,  un  poison  steatosant  pou 
foie.  Frerichs,  Murchison  avaient  deja  signale  cette  degeneresct 
hepatique  dans  l'alcoolisme.  Lancereaux  y  a  insiste  tout  particuji* 
ment.  D'autre  part,  les  experiences  de  Strassmann  ont  montre  le;- 
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te^e  d'un  foie  gras  chez  des  chiens  soumis  a  l'intoxicalion  alcoolique 
clonique,  et  Sabourin  a  obtenu  des  resultats  semblables  chez  le 
ccaye.  Ge  dernier  auteur  a  meme  indique  une  localisation  speciale, 
pt  -sus-hepatique,  de  la  degenerescence  graisseuse  dans  I'alcoolisme. 

Kiessinger  a  retrouve  experimentalement  cette  repartition  topogra- 
pl  [ue,  contrairement  a  Afanassiew  qui  a  note  une  degenerescence 
grsseuse  periportale. 

xilbert  et  Lereboullet,  dans  leur  travail  sur  la  steatose  hepatique 
lakte  des  alcooliques,  ont  bien  decrit  l'etat  du  foie  a  I'autopsie  de 
bu'eurs  inveteres  morts  de  pneumonie  et  chez  lesquels  les  lesions 
grsseuses  hepatiques  devaient,  en  raison  de  la  faible  etendue  du 
fow  pneumonique  et  de  l'absence  d'alterations  importantes  des 
aues  organes,  etre  imputees  a  l'alcoolisme  anterieur.  Au  degre  le 
mns  eleve,  le  viscere  gros,  congestionne,  ne  semble  pas  tres  degenere 
a  ltil  nu;  mais  1'examen  microscopique  montre,  a  la  peripheric  et  au 
ceire  des  lobules,  nombre  de  cellules  en  transformation  vesiculo- 
gr;>seuse.  A  un  degre  plus  marque  et  plus  frequent  du  reste.  le  foie, 
nOjblement  accru  de  volume,  est  pale,  jaunatre;  sa  consistance  est 
anindrie  et,  sur  une  coupe,  on  trouve  l'apparence  classique  du  foie 
gra  Au  microscope,  on  voit  que  la  plupart  des  cellules  sont  stea- 
tosls,  le  plus  souvent  avec  un  noyau  nettement  colorable.  L'infiltra- 
tioi:  graisseuse  occupe  aussi  bien  le  centre  que  la  peripheric  du 
lobte.  La  recherche  du  glycogene,  pratiquee  dans  deux  cas,  a  ete 
native..  Enfin,  dans  un  troisieme  ordre  de  faits,  il  y  a  association  de 
ciripse  a  la  steatose  hepatique;  mais  cette  cirrhose  est  discrete,  et  la 
degierescence  graisseuse  des  cellules  reste  toujours  predominante. 

en  d'autres  toxiques  peuvent,  entre  autres  alterations,  deter- 
minr  de  la  steatose  hepatique.  Nous  citerons,  parmi  les  poisons 
mir-baux,  ['arsenic,  Vantimoine,  le  mercure,  le  bismuth,  Yoxyde  de 
carke,  Yhydrogme  sulfure,  etc.;  et,  parmi  les  poisons  organiques, 
Yiotforme,  Yether,  la  morphine,  etc.  La  degenerescence  graisseuse 
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lecrose  sont  aussi  les  lesions  essentielles  de  la  cellule  hepatique 
'envenimation  (J.  Nowak,  Auche,  Vaillant,  Hovius). 
1,  degenerescence  graisseuse  compte  encore  au  nombre  des  lesions 
3  (Yorigine  chloroformique.  Elle  affecte  surtout  les  elements  de  la 
lerie  du  lobule,  lesquels  olTrent,  contrairement  a  la  normale, 


uneieaction  basophile.  On  peut  observer,  en  outre,  une  necrose 
total  des  cellules  de  la  zone  sus-hepatique  avec  hemorragies  capil- 
a  ce  niveau.  Macroscopiquement,  le  foie  est  volumineux,  mou, 
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sente,  sur  la  coupe,  l'aspect  du  foie  muscade.  Aubertin,  qui  a 
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bien  decrit  ces  lesions,  a  pu  les  reproduire  experimentalement  chez  I 
cobaye.  Fiessinger  a  obtenu  les  memes  resultats.  Rathery  et  Sai|oi 
rappelant  les  experiences  de  Doyen,  Billet,  Gautier  et  Policanl.  disei 
avoir  fait  les  memes  constatations  que  ces  auteurs  et  les  precdden 
en  ce  qui  concerne  les  modifications  cellulaires  profondes,  mais  fit] 
en  disaccord  avec  eux  relativement  aux  alterations  plus  fines  de 
cellule  :  ils  decrivent  la  cytolyse  et  l'homogeneisation  a  tous  leu ; 
degres. 

Guillain  et  Gy,  etudiant  les  lesions  hepatiques  dans  Vintoxicati 
tabagique  experimentale,  ont  note,  chez  le  lapin,  dans  l'intoxicalii 
aigue,  des  foyers  congestifs  et  hemorragiques,  de  la  degenerescen1 
graisseuse  et  d'autres  alterations  cellulaires  avec  pyenose  et  karyolyi 
A  la  suite  d'intoxication  chronique,  ils  ont  trouve  de  la  sclerose  jeu 
et  meme  adulte. 

Le  foie  brightique  et  le  foie  eclamptique  peuvent  etre  raltaehe'i 
l'etude  des  faits  d'ordre  toxique. 

Le  foie  brightique,  d'apres  Hanot  et  Gaume,  est  souvent  augmei 
de  volume,  mais  de  facon  moderee.  II  est  d'une  paleur  speciale : 
surface  de  section  apparait  comme  lavee.  Histologiquement,  on  eol 
state  une  ectasie  diffuse  des  capillaires,  mais  leur  elargissem  t 
semble  du  plutot  au  retrait  des  cellules  qu'a  la  distension  par  le  sai. 
Les  cellules  hepatiques  sont  profondement  alterees;  les  noyaux  s  ! 
plus  ou  moins  hypertrophies;  le  protoplasma  est  granuleux,  atteint  I 
degenerescence  hyaline  et  parfois  creuse  de  vacuoles.  L.  Bern  I 
et  Bigart  ont  en  outre  decrit,  dans  les  atrophies  lentes  du  rein, 
sclerose  embryonnaire  intertrabeculaire.  De  son  cote,  Beauvy  a  tro 
une  necrose  centro-lobulaire  des  cellules  hepatiques  dans  un 
d'uremie  aigue. 

L'etude  experimentale  des  lesions  du  foie  dans  les  affections  U 
rein,  poursuivie  par  Gouget,  Loederich,  L.  Bernard  el  Lcedei 
Ribot,  a  apporte,  au  point  de  vue  cytologique,  des  resultats  tres  in 
ressants,  encore'  que  parfois  un  peu  contradictoires.  La  suppres  4 
brusque  et  absolue  des  fonctions  renales  provoque  la  <iispan)n 
rapide  du  glycogene  hepatique.  Leur  suppression  partielle  detern 
rait  au  contraire  une  surcharge  glycogenique  des  cellules  liepati 
correspondant  a  une  suractivite  antitoxique.  Mais,  pour  soutcnn 
derniere  assertion,  L.  Bernard  et  Loederich  se  fondent  sur  I 
clair,  en  pareil  cas,  de  la  cellule  hepatique,  aspect  qu'ils  consi»l<;n 
comme  lie  a  la  presence  du  glycogene  dans  les  mailles  proton" 
miques  de  l'element.  Or,  Gilbert  et  Jomier  ne  croient  nullement  " 
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y  i  parallelisme  entre  I'etat  clair  des  cellules  hepatiques  et  leur 
temr  en  glycogene.  La  repartition  du  glycogene  dans  le  lobule  peut 
etr  calquee  sur  celle  des  cellules  claires,  mais  dans  presque  autant 
de  sil  en  va  tout  autrement.  Tantot  rinfiltration  glycogenique  lobu- 
[ air  etant  totale,  mais  avec  predominance  soit  autour  de  l'espace 
per  ,  soit  autour  de  la  veine  centrale,  les  cellules  claires  se  montrent 
ut  semblables  a  elles-memes  dans  toute  l'etendue  du  lobule; 
t  le  glycogene  n'occupant  que  la  zone  perilobulaire  ou  la  zone 
us-hepatique,  les  cellules  sont  encore  uniformement  claires  sur 
les  points;  enfin,  cbez  les  animaux  inanities  n'offrant  trace  de 
ene  en  aucune  partie  du  lobule,  on  trouve  neanmoins  de  tres 
non  reuses  cellules  claires.  Pour  ces  auteurs,  et  Fiessinger  partage 
cettjopinion,  la  clarte  de  la  cellule  hepatique  est  un  etat  normal  et 
n'esnullement  liee  a  la  charge  glycogenique.  Mais  Rathery,  etudiant 
la  veur  reciproque  des  deux  aspects,  clair  et  granuleux,  de  la  cellule 
hepique,  est  arrive  a  cette  conclusion  qu'il  faut  tenir  compte  de  la 
met)de  de  fixation  employee.  Lorsqu'on  se  sert,  pour  l'etude  du  foie 
al,  du  liquide  J.  de  Laguesse  avec  coloration  de  Galeotli,  les  cel- 
des  parties  bien  fixees  montrent  I'etat  granuleux,  celles  des  par- 
iintrales  du  fragment  incompletement  fixees,  offrent  l'aspect  clair. 
n  cote,  Ribot,  ne  se  basant  pas  sur  la  recherche  histo-chimique 
ycogene  pour  apprecier  les  variations  de  quantite  de  cette 
mce,  a  eu  recours  a  son  dosage  chimique.  II  n'a  pas  trouve 
foie  des  animaux  chez  lesquels  on  a  determine  une  suppression 
plete  des  fonctions  renales  —  par  nephrectomie  ou  par  ligature 
ale  d'un  seul  cote  —  fut  plus  riche  en  glycogene  que  le  foie 
mux  temoins  soumis  au  raeme  regime  alimentaire. 
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FOIE  GRAVIDIQUE  —  FOIE  ECLAMPT1QUE 


foie,  dans  la  grossesse,  presente  des  modifications  dont  nous 
avonjdeja  parle  en  decrivant  la  surcharge  graisseuse.  Get  etat  gras 
i,  signale  par  Tarnier,  Vulpian,  de  Sinety,  a  ete  conteste  par 
de  Saint-Blaise.  D'apres  cet  auteur,  le  foie  gravidique  ne  com- 
)as  de  surcharge  graisseuse  dans  les  conditions  normales. 
irtant,  la  constatation  de  la  graisse  hepatique  dans  la  grossesse 
e  semble  bien  etablie,  et  elle  s'explique  physiologiquement 
on  tres  logique.  Elle  peut  etre  attribuee  a  l'elaboration  de 
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la  masse  considerable  d'hydrates  de  carbone  qui  se  produit  da 
Torganisme  maternel  a  la  fin  de  la  gestation,  comme  le  prouve 
^existence  d'une  grande  quantite  de  graisse  chez  le  foetus,  la  prope 
sion  de-la  fern  me  enceinte  a  accumuler  de  la  graisse  dans  son  Lis! 
cellulaire;  l'exces  de  graisse  dans  son  sang,  la  presence  de  graisse 
quantite  notable  dans  son  urine  (Bar). 

Gharrin  et  Guilleminot,  d'autre  part,  ont  trouve  dans  le  foie 
femelles  en  gestation  une  quantite  de  glycogene  superieure  a  la  m 
male.  Cette  accumulation  du  glycogene,  qui  temoigne  de  la  surchal 
de  Torganisme  en  sucre,  est  de  plus  en  plus  marquee  a  mesure  quel 
grossesse  approche  de  son  terme. 

Foie  eclamptique. —  Les  lesions  du  foie  dans  l'eclampsie  sonl  pi  - 
que  aussi  constantes  et  aussi  profondes  que  celles  des  reins.  Nona 
avons  meme  trouvees  parfois  plus  importantes.  Menlionnees  d'ab  I 
par  Jiirgends,  puis  Schmorl,  elles  ont  ete  etudiees  en  France  | 
Pilliet,  Pilliet  et  Letienne,  Bouffe  de  Saint-Blaise,  Brault  etRiche,!'. 

Macroscopiquement.  on  constate  d'abord,  disseminees  a  la  sui 
de  l'organe,  des  taches  purpuriques  de  dimensions  variables,  el  qi  I 
retrouve  sur  une  surface  de  coupe.  Ces  taches  sont  plus  ou  mi 
confluentes.  Elles  peuvent  etre  discretes.  Exceptionnellementjl 
raptus  hemorragique  tres  violent  a  donne  lieu  a  un  decollemenf  i  I 
capsule  sur  une  surface  tres  large.  Bouffe  de  Saint-Blaise  a  consl 
dans  un  cas,  un  enorme  foyer  sanguin  qui  occupait  presque  la  to! 
de  la  face  superieure  du  lobe  droit,  et  qui  s'etait  meme  ouvert  dai 
cavite  peritoneaie.  Legry  a  observe  un  fait  oil  l'epancliement  pre*  N 
tait  une  etendue  aussi  considerable,  mais  n'avait  pas  donne  lieu 
bemorragie  intra-peritoneale. 

Le  foie  est  en  general  legerement  augmente  de  volume.  II  es 
frequemment  jaune  et  peut  offrir  une  couleur  gomme-gutte  ass 
ciale.  On  trouve  aussi  dans  certains  cas  des  zones  farcies  de  <  ta 1  - 
blanchatres,  aux  contours  irreguliers,  souvent  ponctuees  et  entoi 
de  rouge  »  (Bar). 

L'examen  histologique  montre  une  serie  de  lesions  degencra 
cellulaires  aliant  de  la  degenerescence  graisseuse  a  la  necrose 
lesions  cellulaires  ne  presentent  aucune  repartition  particulie 
sont  distributes  sans  ordre,  mais  les  hemorragies  s'observer 
maximum  autour  des  branches  de  la  veine  porte.  On  voit,  au  j 
tour  des  foyers,  des  vaisseaux  ciistendus,  sur  le  point  d'eclate 
en  leur  centre,  des  cellules  hepatiques  en  voie  de  necrobiose. 


FOIES  TOXIQUES 


805 


rev 
car 
tan 
ink 
Cet 
a  u 


Vir 
elle 
les 
aur 
cho 


au 


ault  et  Riche  out  trouve,  d'une  facon  constante,  au  niveau  des 
tacis  a  apparence  hemorragique,  des  depdts  flbrineux  formant,  non 
pas  es  feutrages  fllamenteux  en  echeveaux,  analogues  a  ceux  que  pre- 
seni  la  fibrine  dans  un  vaisseau  thrombose,  mais  de  veritables  tour- 
bill  is.  La  disposition  generate  de  ces  depots  est  celle  de  petites 
Ian  les  superposees,  a  orientation  concentrique.  Chaque  systeme 
fibi.eux  ressemble  a  un  foliole  de  trefle  porte  sur  un  pedicuie  dis- 
tin(  l'ensemble  de  ces  pedicules  se  rattachant  a  un  axe  plus  i m por- 
ta n  Avec  de  forts  grossissements,  on  reconnait  que  la  partie  adja- 
cen  a  l'espace  porte,  comblee  par  les  amas  flbrineux,  ne  contient 
poi  ainsi  dire  plus  d'elements  colorables  :  aussi  a-t-on  l'impression 
que  dans  ce  territoire,  la  necrose  est  complete.  La  necrose  fibrino'ide, 
ee  avec  une  si  grande  nettete  par  le  procede  de  Weigert  ou  par  le 
in  en  coloration  lente,  parait  elre  une  des  lesions  les  plus  impor- 
s  de  l'intoxication  eclamptique,  en  ce  sens  que  dans  les  autres 
ions  humaines  portant  sur  le  foie,  on  ne  la  rencontre  jamais, 
lesion,  en  quelque  sorte  pathognomonique,  semble  correspondre 
maximum  d'action,  produit  par  le  toxique  dans  un  point  donne 
et  chs  un  temps  tres  rapide,  et,  par  consequent,  presenter  la  signi- 
ficaon  d'une  intoxication  tres  intense. 

i  pathogenie  des  hemorragies  dans  I'eclampsie  a  ete  tres  discutee. 
ow  a  incrimine  les  embolies  graisseuses.  Pour  Turner  et  Klebs, 
resultent  d'embolies  de  cellules  hepatiques.  D'apres  Schmorl, 
cellules  embolisees  et  qui  presentent  des  noyaux  multiples 
ent  pour  point  de  depart  le  revetement  syncitial  des  villosites 
ales.  Bar  invoque  comme  mecanisme  la  thrombose  des  vaisseaux 
pors. 

n'est  pas  douteux  que  la  tension  veineuse  considerable  qui  existe 
oment  de  Faeces  eclamptique  puisse  etre  la  cause  determinante 
imndiate  du  raptus  hemorragique,  mais  la  lesion  cellulaire  hepa- 
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semble  bien  la  condition  preparatoire  indispensable  a  la  pro- 
3n  de  cet  accident.  Les  dilatations  capillaires  plus  ou  moins 
acciees,  les  hemorragies  punctiformes  qu'on  observe  dans  les  hepa- 
infectieuses,  les  suffusions  hemorragiques  plus  etendues  de 
e  grave  s'expliquent  de  meme  par  la  coexistence  de  lesions 
vasdaires  et  de  lesions  cellulaires  adjacentes.  Un  etat  special  du 
san.s'opposant  a  la  thrombose  et  facilitant  l'hemorragie  intervient 
aus  sans  doute  pour  une  part. 

juante  a  recemment  rapporte  des  faits  qui  comportent  la  meme 
Mretation. 
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Get  auteuiydans  ses  travaux  sur  les  alterations  de  la  glandc  hep 
tique,  chez  le  nouveau-ne,  relevant  d'infections  ombilicales,  a  decri 
«  1°  des  hepatites  aver  abces,  rares  du  reste;  2°  des  hepatites  inllaij 
matoires.  caracterisees,  dit-il,  par  des  nodules  inflammatoires  miliain 
ou  par  une  infiltration  cellulaire  diffuse  plus  ou  moins  abondan! 
3°  des  hepatites  degeneratives,  ou  les  cellules  subissent  une  d£gen 
rescence  et  une  necrose  aigues.  Or,  il  a  observe  4  cas,  chez  le  noj 
neau-ne,  d'hernorragies  mortelles  du  foie,  independantes  de  tout  tra 
matisme,  par  inondation  peritoneale  provenant  de  la  rupture  d'ufl 
de  plusieurs  hematomes  sous-glissoniens.  L'hemorragie  s'etait  eflV 
tuee  sous  la  capsule  de  Glisson,  au  moins  en  partie  par  les  capillaii 
que  Ton  voyait  beants  a  la  limite  de  la  poche.  II  y  avait  une  dege 
rescence  granulo-graisseuse  et  vacuolaire  intense  des  cellules  lie 
tiques  du  voisinage  et  une  infiltration  leucocytique  perivasculaiiv.  s 
tout  periportale,  assez  inegalement  distribute. 

Lequeux,  dans  sa  these  sur  les  hemorragies  graves  du  nouveau 
avait  relate  deja  trois  observations  de  meme  ordre  dues  a  Joukows 
Jeannin  et  Cathala. 

Rappelons,  a  propos  des  hepatites  du  nouveau-ne  consecutives 
infections  ombilicales,  que  les  recherches  de  Nattan-Larrier  sur 
lesions  de  Torganisme  fo3tal  determinees  par  les  infections  materne 
ouvrent,  dans  le  meme  ordre  d'idees,  un  champ  d'etude  des 
vastes. 

L'anatomie  pathologique  comparee  fournit  aussi  des  exemples  b 
etudies  d'hemorragies  hepatiques,  reconnaissant  meme  pathogenic 
observe,  chez  les  oiseaux  de  basse-cour,  des  foyers  hemorragiq 
du  foie  avec  destruction  profonde,  eclatement  de  Torgane  et  inon 
tion  peritoneale  :  ces  lesions  sont  precedees  et  preparees  par  une  il< 
nerescence  tres  marquee  des  cellules  liepatiques.  Chez  les  bovide  t 
chez  le  chjen,  on  connait  le  foie  tachete  hemorragique  decrit 
Cadeac  et  par  Chausse  :  cette  alteration  consiste  en  foyers  lieni 
ragiques  qu'on  pourrait  confondre  microscopiquement  avec 
angiomes.  Enfin,  les  hemorragies  du  foie  eclamptique  se  retrou 
raient,  chez  la  vache,  dans  la  fievre  vitulaire  que  Delmer  rega 
comme  l'affection  liomologue  de  l'eclampsie  de  la  femme. 

3°  Infections.  -  Dans  les  infections  chroniques  (tubercnl 
paludisme,  syphilis,  etc.),  et  dans  les  infections  aigues  (septic 
et  pyohemie  puerperales  ou  non  puerperales,  fievre  typhoide,  van 
cholera,  diphterie,  fievre  jaune,  etc.),  la  degenerescence  graisseu-;f-' 
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est  une  des  lesions  les  plus  communes.  Elle  se  presente,  toute  con- 
-ation  mise  a  part  relativement  aux  alterations  qui  s'y  associent, 
des  modalites  diverses  classees  beaueoup  plus  d'apres  1'etendue 
a  repartition  topographique  de  la  steatose  que  d'apres  la  nature 
'agent  morbide.  11  est  cependant  quelques  types  qui  ressortissent 
specialement  a  telle  ou  telle  affection  determined.  Disons  d'abord 
1'examen  histologique  seul  permet  de  preciser  s'il  s'agit  de  sur- 
ge ou  de  degenerescence  graisseuse. 

I.  Quand  V infiltration  graisseuse  est  totale,  generalisee,  le  foie  est 
,  epais,  a  bords  mousses,  parfois  d'aspect  cubique  (Lancereaux). 
res  Frerichs,  son  poids  est  de  1,500  a  1,600  grammes.  Mais  des 
chfres  beaucoup  plus  eieves  sont  frequents,  jusque  a  1-kilog.  et  meme 
pli .  Le  poids  specifique  est  diminue,  a  ce  point  que  souvent  un  frag- 
rant jeie  dans  Feau  y surnage.  La  surface  de  l'organe  est  lisse,  par- 
se lee  d'arborisations  veineuses,  sans  perihepatite.  Sa  coloration  jaune 
ra  lelle  plus  ou  moins  celle  du  beurre,  et  le  meme  aspect  se  retrouve 
su|a  coupe,  Le  parencbyme  est  mou,  pateux,  depressible,  exsangue. 
Laection  est  huileuse  sous  le  couteau.  La  bile  est  generalement  pale, 
miueuse,  et  contient  peu  de  pigments  et  de  sels  biliaires.  Au  micros- 
cq\,  les  cellules  hepatiques  se  montrent  distendues  par  une  grosse 
gOKtelelte  de  graisse  refoiilant  a  la  peripberie  le  noyau  et  le  proto- 
ma,  Ceux-ci  sont  souvent  in  tacts  et  ont  conserve  leurs  affinites  de 
ration.  D'autres  fois,  ils  se  colorent  mal  et  sont  plus  ou  moins 
•es,  proportionnellement  au  degre  de  la  decheanee  de  la  cellule. 
Oflbe  voit  sur  les  preparations  que  ces  grosses  gouttes  de  graisse 
iposees.  Quelques  rares  trabecules  normales  apparaissent  seule- 
t  au  pourtour  des  veines  sus-bepatiques.  • 
les  gros  foies  totalement  steatoses  s'observent  surtout  dans  la 
tulrculose  pulmonaire  chronique  :  il  s'agit  alors  essentieilement  de 
suharge  graisseuse,  comme  le  demon tre  la  rechercbe  des  reactions 
nuieaires.  L'aspeet  pale  de  l'organe,  dans  ces  faits  de  steatose  par 
ac  Tnulation  ou  non-utilisation  des  graisses,  peut  etre  accentue  encore 
pales  phenomenes  dliemolyse  concomitants.  La  steatose  totale  ou 
que  totale  peut  s'observer  aussi  dans  les  septicemics  et  pyohe- 
obstetricales  ou  cbirurgicales,  et  d'une  facon  generate  dans 
bre  d'infections  de  virulence  intensive  ou  de  dureetres  longue  :  ici, 
1  ejt  gras  du  parencbyme  est  du  a  la  degenerescence  graisseuse  ou  gra- 
flu -graisseuse  des  cellules  frappees  plus  ou  moins  dans  leur  vi- 
tal. 

|.  Dans  les  cas  d^infilration  graisseuse  partielle  suffisamment 
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caracteristique  a  foeil  nu,  l'organe,  augmente  ou  non  de  volume, 
mou,  pale,  un  peu  jaunatre,  et  tache  le  papier;  souvent,  la  lesion  n'o 
pas  macroscopiquement  reconnaissable  et  ne  peut  etre  affirmee  qui 
Fexamen  histologique.  Son  etude  est  particulierement  facile  a  suiv 
dans  les  foies  tubereuleux.  La  graisse  se  localise  initialement  a  la  pe 
pherie  du  lobule  dont  elle  dessine  les  contours  nettement  inrliquesp 
des  trainees  de  gouttes  refringentes  ou  de  grains  noirs  quand  on  a  f ; 
agir  1'acide  osmique.  A  mesure  que  la  lesion  progresse,  la  zone  pe 
pherique  graisseuse  s'elargit:  elleenvahit  lapartie  moyenne  du  lohu 
mais  respecte  la  zone  sus-hepatique. 

Une  forme  speciale  des  infiltrations  limitees  est  ['evolution  no 
laire  graisseuse  partielle  de  Sabourin,  bistologiquement  caracteri 
par  la  transformation  vesiculo-graisseuse  des  cellules  evoluant 
foyers  circonscrits  autour  des  espaces  porto-biliaires  comme  cent" 
Macroscopiquement  les  nodules  adipeux,  blancs  ou  d'un  jaune  p 
saillants  sur  le  parenchyme  voisin,  peuvent  etre  aisement  reconn 
Toutes  ces  infiltrations  graisseuses  seront  etudiees  avec  plus  de  detai 
dans  le  chapitre  consacre  a  la  tuberculose  hepatique. 

II  nous  reste  a  decrire  toute  une  serie  de  transformations  gra! 
seuses  des  cellules  hepatiques.  Ge  sont  les  degenerescences  gra 
seuses  ou  granulo-graisseuses  des  infections  aigues,  qui  vont  toujo 
plus  ou  moins  de  pair  avec  d'autres  alterations  degeneralives  d 
elements  cellulaires.  Ici  la  degenerescence  graisseuse,  tout  en  po 
vant  rester  la  lesion  majeure,  n'est  qu'un  des  elements  dansl'ensenK 
des  multiples  aspects  histologiques  du  foie.  Sa  description  trou 
naturellement  sa  place  a  1'etude  du  foie  infectieux. 
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VI.  —  FOIE  INFECTIEUX.  IGTERE  GRAVE. 


Aproprementparier  J'etudedu/,oi>m/«f  tieifajdevraitconiprenilr  s 
lesions hepatiques relevant  de  toutes  les  infections,  chroniqueset aig  | 
tuberculose,  syphilis,  abces,  etc.,  etc.  L'usage  a  etabli  (inc.  dan  4 
descriptions  didactiques,  Ton  restreigne  Tap  plication  dr;  ce  ternii-n 
seules  hepatites  aigues  non  suppurees  d'origine  sanguine.  Meme 
circonscrite  —  et  cela  artificiellement  du  reste,  ii  faut  l'avouer,  1 
question  du  foie  infectieux  reste  encore  tres  vaste. 

II  nous  parait  impossible  d'en  donner  une  description  d'enseble 
suffisamment  complete  et  exacte.  Aussi  ferons-nous,  dans  une  si 
paragraphes,  l'etude  analytique  des  diverses  varietes  etiologique  lu 
foie  infectieux.  II  y  a  pourtant,  entre  tous  ces  faits,  un  certain  noijre 
de  traits  communs,  dont  il  peut  etre  utile  de  donner  tout 
les  indications  generates,  ne  fut-ce  qu'a  titre  de  jalons. 

Le  foie  est  ordinairement  augmente  de  volume,  mou,  souvei 
couleur  foncee,  parfois  plus  ou  moins  pale,  voire  meme  jaune  et  li- 
leux  dans  les  cas  avances.  Sur  le  fond,  lorsqu'il  est  sombre  et  d 
congestif,  se  detachent  deja  des  zones  blanches  ou  jaunatres 
ou  plaques  blanches  infectieuses  de  Ilanot),  pouvant  former  des 
brures  de  forme  et  d'etendue  variables:  Ges  aspects  polymorph  -  10- 
nent  a  la  difference  de  repartition  et  a  l'inegale  intensite  des 
suivant  les  cas,  et,  pour  un  meme  cas,  suivant  les  regions, 
anemique  de  certaines  zones  peut  faire  croire  a  des  lesions  cell 
tres  avancees.  Les  elements  trabeculaires  presentent  des  altei 
d'hepatite  degenerative  ou  proliferative  a  des  degres  diver-.  On  ol 
au  debut  la  degenerescence  granulo-graisseuse  sans  modific 
nucleaires  appreciables  :  puis,  si  le  processus  evolue,  outre  la  sfc 
qui  s'accuse,  la  tumefaction  trouble,  la  degenerescenec  vitrei) 
necrose  de  coagulation  avec  disparition  du  noyau  apres  elat  pyci 
ou  karyolyse.  Le  maximum  de  ces  lesions  est  en  general  au  poipur 
des  espaces  portes.  Pour  peu  qu'elles  soient  profondes  et  eten *es. 
l'ordination  trabeculaire  est  plus  ou  moins  troublee.  Elles  sont  pfoi* 
legeres  et  tres  limitees.  Les  capillaires  sont  en  general  dilates,  ci  " 
tionnes  et  contiennent  des  leucocytes  en  nombre  anormal.  L'infiitil10 
par  ces  elements  peut  etre  plus  ou  moins  diffuse.  Souvent,  el  ci 
pas  une  des  moindres  caracteristiques  du  foie  infectieux,  ell'  § 
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en  ilots  {nodules  infectieux)  dont  les  plus  petits  sont  unique- 
onstitues  par  des  leucocytes  (polynucleaires  ou  mononucleates) 
as  (lymphomes  de  Wagner),  et  dont  les  plus  volumineux  com- 
ent,  en  outre  de  ces  elements,  des  debris  protoplasmiques  et 
ires,  reliquats  de  cellules  hepatiques  isolees  et  dissociees  des 
k  voisines.  Souvent  meme  on  trouve,  dans  ces  nodules,  des 
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—  Foie  infectieux.  E mbolies  de  staphylococcus  pyogenes  aureus  dans  les  capillaires  intra  - 
ires.  D'apres  une  preparation  de  Ribadcau-Dumas. —  Grossissement  de  500  diametres. 
icrobes  sont  disposes  en  anias  compacts  dont  cependant  les  grains  so  detachent  avec  une 
ttete.  Les  cellules  situees  a  leur  voisinage  ne  sont  pas  encore  tres  alterees,  mais  cepen- 
protoplasma  est  deja  plus  clair  et  legerement  vacuolise. 

srcoit  de  place  en  place  des  cellules  endotlieliales  dont  le  noyau  est  tres  visible. 
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de  cellules  hepatiques  offrant  leurs  reactions  colorantes  nor- 
>et  relativement  conserves  dans  un  protoplasma  encore  recon- 
pe,  mais  en  voie  de  disparition.  Le  tissu  conjonctif  des  espaces 
lest  par  places  infiltre  de  cellules  migratrices.  On  peut  observer 
erites  et  des  phlebites  portes  et  sus-hepatiques.  On  rencontre 
ps  foies,  au  niveau  des  nodules  infectieux  ou  en  un  point  quel- 
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conque  des  capillaires,  les  divers  microbes  :  streptocoque.  staphyi 
coque,  Eberth,  etc.  (fig.  233). 

Ges  lesions,  parenchymateuses,  vasculaires,  diapedeliques, 
de  nombreuses  variantes  suivant  les  cas.  Nous  passerons  en  revu 
tains  exemples  pris  dans  la  serie  des  infections,  en  ne  faisanl  - 
mention  pour  chacun  d'eux,  que  des  alterations  sur  lesquellea 
insiste  lesauteurs,  toujours  preoccupesde  rechercher  les  lesion-  pai 
gnomoniques. 

Dans  F infection  paer per ale  a  forme  pyohemique,  F.  AVidal  a  In 
decrit  la  degenerescence  graisseuse  occupant  surtout  les  cellules  A 
peripheric  des  lobules,  ainsi  encercles;  il  signale  aussi  la  uY'g'  li- 
cence vitreuse  et  la  degenerescence  granuleuse  des  cellules,  I'infill 
tion  leucocytique  de  l'espace  porte  fusant  a  l'interieur  des  capillal 
intertrabeculaires,  surtout  dans  leur  partie  peripherique,  et,  en 
de  Telement  congestif  souvent  presque  generalise,  la  congestion  i- 
trale  du  lobule  donnant  parfois  l'apparence  du  foie  cardiaque. 

Dans  la  septicemic  paerpcrale,  le  meme  auteur  a  constate 
des  ilots  de  cellules  pales,  tumefiees  et  sans  noyau  colorable  ni  prH 
plasma  a  differenciation  nette,  veritables  nodules  degeneratifs  an  ir 
desquels  la  reaction  inflammatoire  determine  l'accumulation  de  cell  ?s 
migratrices  avec  multiplication  et  hypertrophic  des  noyaux  des  - 
lules  hepatiques.  Pilliet  a  trouve  des  foyers  de  desintegration  cellu  re 
semblables  remplis  de  microcoques.  Widal  mentionne  egalement  ie 
des  chainettes  de  streptocoques  se  rencontrent  dans  les  capilli  * 
sous  l'apparence  d'amas  qui  se  moulent  sur  une  cerlaine  etenduW 
reseau,  et  qui  peuvent  meme/  lorsqu'ils  sont  considerables,  refi  f$ 
sur  certains  points  les  travees  contigues.  On  peut  voir  des  veines  s- 
hepatiques  thrombosees  dont  les  parois  sont  tapissees  d'une  coil 
plus  ou  moins  epaisse  de  microorganismes  qai  rayonnent  daofl 
capillaires  voisins  ou  ils  semblent  foisonner.  Macroscopiquemei 
foie  est  augmente  de  volume,  mou,  jaunatre,  presentant  parfoil 
petites  ecchymoses  sous-capsulaires.  II  peut  se  montrer  com |»l  ' 
decolore,  de  couleur  mastic,  de  poids  specifique  amoindri,  fa  | 
tache  d'huile  sur  le  papier. 

Cet  aspect  classique  du  gros  foie  gras  se  retrouve  dans  les  |i> 
mies  ou  septicemics  chirurgicales  de  longue  duree,  dans  les  i 
graves,  etc. 

Lefoietyphique  (Siredey,  Legry),  independamment  des  aim-  n 
tatiques  ou  des  lesions  suppuratives  par  pylephlebite  ou  angioc  i« 
cystite,  est  aussi  un  type  netlement  caracterise  de  foie  infectieux.  II  1 
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est  peu  augmente  de  volume  en  general,  a  moins  de  conditions 
les  (alcoolisme  ou  paludisme  anterieurs,  etat  puerperal  con- 
int,  tres  longue  duree  de  la  maladie).  Sa  coloration  est  pale  et 
,  mais  la  degenerescence  graisseuse  est  le  plus  souvent  moins 
lee  que  ne  le  fait  presumer  1'aspect  macroscopique.  Elle  est  tan- 
iportale  et  perilobulaire,  c'est  le  cas  le  plus  frequent;  tantot  peri- 
patique,  ou  a  la  fois  peripherique  et  centrale.  Elle  consiste  en  une 
infliction  fas  cellules  par  de  fines  granulations  qui  peuvent,  seule- 
dans  les  cas  de  mort  tardive  ou  de  complications,  former  des 
goutjlettes  plus  volumineuses,  mais  n'arrivent  que  rarement  a  consti- 
tuer 
nair 
debi 
vari 
coex 
zone 
men 
Irois 
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diss([iines  dans  les  lobules,  plus  souvent  peut-etre  lelong  des  canaux 
port' 
cros 
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dent 
heps 


e  grosses  gouttes  huileuses  comme  dans  la  tuberculose  pulmo- 
par  exemple.  Les  capillaires,  plutot  dilates  et  pleins  de  sang  au 
de  la  maladie,  ne  tardent  pas  a  s'efFacer  dans  des  proportions 
les.  Leur  dilatation  autour  des  veines  sus-hepatiques  semble 
ter  assez  frequemment  avec  la  degeneration  graisseuse  de  ces 
Les  cellules  presentent  de  la  tumefaction  trouble  ou,  plusrare- 
un  aspect  hyalin  et  transparent  :  elles  montrent  deux  et  meme 
loyaux.  Les  espaces  portes  ofTYent  assez  souvent,  par  places,  un 
legred'infiltration  leucocylique.  Ontrouve  des  nodules  infectieux 


.  Les  bacilles  d'Eberth  sont  diffici les  a  deceler  par  l'examen  mi- 
pique.  On  ne  voit  que  sur  de  rares  coupes  des  amas  de  bacilles 
ombreux  occupant  la  lumiere  des  capillaires.  II  est  vraisem- 
cependant  que  la  plupart  des  nodules  infectieux  correspon- 
des  embolies  microbiennes. Roger,  Pater,  ont  decrit  une  forme 
que  de  la  fievre  typhoi'de  caracterisee  par  des  lesions  massives 
et  raldes  de  degenerescence  graisseuse  et  de  necrose  cellulaires. 

Ins  les  pneumonies  b Metises  avec  icier e  terminal,  Pilliet  a 
minnieusement  decrit,  a  cote  des  lesions  diapedetiques  et  autres, 
com: unes  aux  hepatites  infectieuses,  des  foyers  agmines  donnantbien 
l'imjBssion  de  veritables  infarctus  septiques,  et  ou  I'etat  des  cellules 
varii  de  la  degenerescence  granulo-graisseuse  a  la  necrobiose. 

Ins  le  foie  cholerique,  Hanot  et  Gilbert  ont  signale,  comme  altera- 
tion )eciale,  l'existence,  dans  les  lobules,  cle  zones  arrondies  ou  ova- 
laire  de  dimensions  variables  et  d'aspect  incolore  avec  le  picro- 
carnh.  Ces  ilots  sont  constitues  par  des  cellules  hepatiques  en  etat 
de  knefaction  transparente.  Les  cellules  «  transparentes  comme  du 
crist  »  ont  des  contours  tres  nets  et  montrent  souvent  deux  noyaux 
de  dnensions  ordinaires  ou  un  seul  noyau  hypertrophic  :  les  noyaux 
sontiormalement  colores  par  les  reactifs  usuels.  Les  elements  cellu- 
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laires  sont  tumefies  au  point  d'efTacer  la  lumiere  des  capillaireg  inl 
poses  et  de  se  comprimer  mutuellement ;  toute  ordination  traWcoh 
ilisparaitde  ce  fait  dans  Pilot.  La  merne  annee  (1885),  Kelsch  el  \, 
lard  signalaient  dans  le  cholera  ^augmentation  habituelle  de  volJ 
du  foie  (de  1,700  a  3,500  gr.).  lis  l'avaient  constatee  dans  tous 
cas,  sauf  un  devolution  tres  rapide  et  ou  le  foie  pesait  1,150 
Dans  cette  derniere  observation,  les  cellules  etaient  atrophiees 
sociees  et  avaient  perdu  leur  ordination  trabeculaire;  leurs  anJ 
etaient  mousses  et  arrondis,  leur  protoplasma  etait  clair,  moins  - 
nuleux  que  normalement.  Dans  toute  l'etendue  des  coupes  colorjs 
par  le  picro-carmin  ou  l'hematoxyline,  les  noyaux  etaient  completem 
effaces  ou  a  peine  apparents.  Certains  auleurs  (Roux,  Straus.  \ 
et  Thuillier)  ont  particulierement  consigne  la  coexistence  de  I'd 
vesiculeux  des  noyaux  avec  la  degenerescence  granulo-graisseuse, 
■  Dans  la  variole,  le  foie  est  presque  toujours  augmente  do  volui 
Sa  couleur  est  pale  jaunatre.  Quinquaud  avait  deja  note  cett.-  ten 
de  l'organe.  Hanot  et  Legry  ont  remarque  que  souvent,  dans  des 
presentant  une  coloration  jaune  de  nature  a  fair^  su|)poser  une  del 
nerescence  graisseuse  tres  marquee  du  parenchyme,  cette  lesion  pi 
vait  n'exister  qu'a  Fetat  tres  discret. 

Roger  et  Garnier,  dans  leur  etude  anatomique  et  chimi<pje  du 
variolique,  ont  releve  les  details  suivants.  Les  dimensions  du  j 
de  la  variole  hemorragique,  ne  sont  pas  plus  accrues  que  dans  s 
autres  formes.  Dans  un  cas  de  ce  genre,  la  graisse  atteignait  just  a 
20  p.  100  des  tissus,  c'est-a-dire  le  cinquieme  de  la  masse  totale.  I  s 
les  faits  habituels,  les  auteurs  signalent  la  teinte  jaune  uniforme  u 
Taspect  marbre  violet  et  jaune;  ils  n'ont  pas  rencontre  le  type  <  - 
gestif  de  Siredey.   Microscopiquement,  ils   decrivent  1  inliltra  u 
leucocytique  non  constante,  la  dilatation  et  la  repletion  par  le  -  - 
des  veines  portes  et  des  veines  sus-hepatiques  dont  les  parois  I 
alterees,  mais  non  bourgeonnantes,  la  degenerescence  graisseua 
degenerescence  vitreuse  rare,  sauf  dans  les  formes  hemorrarrN  - 
1'atrophie  des  cellules,  la  tumefaction  transparente  (une  fois),  la  i 
location  de  la  travee. 

Roger  et  Weill,  d'autre  part,  ont  attire  lattention  sur  la  valeur 
pourrait  offrir,  dans  la  variole,  la  formule  cytologique  des  n<»d  > 
infectieux  constitues,  outre  les  cellules  glandulaires  plus  ou  imfs 
degenerees,  par  «  des  globulins  et  des  mononucleates  plus  voluj- 
neux  »,  et,  dans  certains  cas,  par  d'assez  nombreuses  cellules  g^- 
leuses,  du  reste  inconstantes,  qui  sont  des  eosinophils  polynucl p, 
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nonucleaires  neutrophiles  et  quelques  polynucleaires  neutro- 

mriole  grave,  surtout  la  variole  hemorragique,  determine  une 
rescence  graisseuse  aigue  du  parenchyme  hepatique.  Chez  des 
jui  succombent  au  sixieme  ou  septieme  jour  de  la  maladie,  on 
deja  les  cellules  hepatiques  remplies  de  granulations  et  de 
ettes  graisseuses. 

teatose  hepatique  s'observe  aussi  avec  ce  double  caractere  de 
te  et  d'intensite  dans  la  scarlatine  maligne.  Elle  est  periportale 
lobulaire,  totale  ou  sous-capsulaire,  d'apres  Roger  et  Gamier, 
mes  auteurs  ont  encore  mentionne  la  degenerescence  vitreuse 
ules. 


Bejard,  dans  son  etude  du  foie  scarlatineux,  signale,  au  point  de 
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)te  cb  alterations  cellulaires  degeneratives,  la  frequence  des  figures 
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^roscopique,  Taugmentation  de  volume  habituelle  de  l'organe, 
point  de  vue  histologique,  les  infiltrats  leucocytiques  des 
porles,  la  rarete  des  nodules  infectieux  intra-lobulaires,  et,  a 


plasie  nodulaire. 

;  les  enfants  morts  de  dip  liter  ie  (Morel,  Girard),  la  tumefaction 
et  la  degenerescence  vitreuse  des  cellules  se  localisent,  ainsi 
inecrose,  lesion  beaucoup  plus  rare,  autour  des  veines  sus- 
ies.  La  degenerescence  graisseuse  peut  affecter  la  meme  dis- 


ositi(|,  mais  en  general  elle  predomine  a  la  peripherie  du  lobule, 
s  lesions  degeneratives  coexiste  une  dilatation  intense  des 
x  pouvant  donner  aux  coupes,  par  places,  un  aspect  angio- 
Les  nodules  intralobulaires  semblent  composes  en  majeure 
e  polynucleaires.  Exceptionnellement,  on  a  pu  trouver  les 
le  1'atrophie  jaune  aigue  de  Frerichs. 

les  gastro-enterites  des  nourrissons  (Terrien,  Nobecourt, 
t  P.  Merklen),  la  steatose  avec  localisation  periportale  peut 
3  marquee  et  les  lesions  du  foie  infectieux  pourraient  mon- 
tendance  a  revolution  vers  la  sclerose. 
Ucyendicite  provoque  dans  le  foie,  outre  les  abces  qui  sont  etu- 
leurs,  des  lesions  cellulaires  bien  decrites  par  Dieulafoy  et 
Lorrain,  Menetrier  et  Aubertin,  Beauvy  et  Chirie,  Henri 
etc.  Elles  consistent  en  une  degenerescence  graisseuse  des 
periportales  et  une  necrose  de  la  partie  centrale  du  lobule.  La 
•n  entre  ces  deux  zones  se  fait  parfois  d'une  facon  brusque  et 
t  trouver,  a  leur  limite,  des  trabeculesed'apparence  complete- 
ine.  On  peut  se  demander,  avec  Aubertin,  si  ces  lesions  de 
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steatose  periportal,  et  de  necrose  peri-sus- hepatique  constatee 
les  appendicites  toxiques  operees  ne  sont  pas  dues  au  chloro 
Weill,  Vignard  et  Mouriquand  ont  aussi  insiste  sur  le  role  du  coro-' 
forme  dans  la  genese  de  ces  alterations.  A  ces  degenerescences  j||u- 
laires  s'ajoutent  souvent  des  infiltrations  lymphocytiques  dai  le$ 
capillairesou  dans  les  espaces  portes  et  des  lesions  de  pylephlebj.  L« 
foie  peut,  dans  certains  cas  exceptionnels,  presenter  un  etat  d 
ratif  d'une  intensite  extreme.  Mintz  et  Grand  ont  publie  trois  ca pu  le- 
tissu  hepatique,  transforme  en  une  veritable  bouillie,  etait  absolvent 
meconnaissable  a  l'examen  histologique. 

Dans  la  mining  if e  cerebro-spinale  aigue  a  meningocoques,  V  eis- 
sier  et  Duvoir,  Fauvet,  ont  note  la  tumefaction  du  foie,  son  aspeiicow 
gestionne  de  facon  uniforme,  sur  lequel  tranchent  pourlant  quWei 
zones  pales,  donnant  l'impression  de  foyers  d'infiltration  grais  usi 
L'examen  histologique  ne  montre  que  des  lesions  inflamm.  ii. < 
legeres  :  infiltration  leucocytaire  des  espaces  portes  presque  eld 
sivement  constitute  par  des  lymphocytes,  cellules  hepatiquejnojj 
males,  cellules  de  Kuplfer  tumefiees  avec  protoplasma  visible! 
breux  polynucleaires  dans  les  capillaires  intertrabeculaires. 

On  voit,  par  l'expose  qui  precede,  que  les  caracteres  distinct 
lesions  hepatiques  assignes  par  les  auteurs  a  telle  ou  telle  inijtiol 
n'ont  pas  une  valeur  absolue  et  que  le  seul  examen  histologii  !  Ql 
permet  pas  de  classer  etiologiquement  les  faits,  contrairem< 
qui  a  lieu  pour  certaines  infections  chroniques  comme  la  tuber 
la  syphilis,  par  exemple,  ou  les  lesions  peuvent  etre  hautemcin  iiU- 
renciees,  et  posseder,  pour  chacune  d'elles,  une  veritable  spei 

Dans  le  fond  commun  d'alterations  qui  donne  a  ce  groupe  d 
tites  aigues  sa  physionomie  personnelle  et  qui  traduit,  dai  - 
ensemble,  le  mode  de  reaction  du  foie  vis-a-vis  du  processus  infe< 
les  variantes  observees  sont  moins  en  rapport  avec  la  natm*  e  1 
cause  morbide,  qu'avec  l'intensite  ou  la  duree  de  son  action.  H  in- 
fection est  tres  virulente  et  massive,  la  cellule  hepatique  de 
aussitot,  se  steatose  totalement  ou  se  necrose,  les  autres  elementsimN 
titutifs  du  foie  ne  montrant  que  quelques  lesions  initiales.  I.'-'I11' 
Tagression  est  moins  brutale,  -les  modifications  cellulaires  ne  s 
duisent  que  graduellement  et  elles  s'accompagnent  d'alterations  ontt 
mees,  souvent  merae  tres  importantes,  des  vaisseaux,  du  Us.-1  ' 
jonctif,  et  en  particulier  d'une  infiltration  leucocytique  plus  on  oin^ 
intense  avec  nodules  infectieux.  A  mesure  que  la  duree  de  l'infecip  s«l 
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>nge  et  que  les  degenerations  cellulaires  s'accentuent,  3a  trame 

Ijnctivo-vasculaire  accuse  des  reactions  diapedetiques  et  prolife- 
3S  de  plus  en  plus  importantes.  C'est  ainsi  que  si,  localement,  le 
jssus  infectieux  persiste,  les  lesions  du  foie  pourraient,  malgre  la 
.^irition  apparente  de  l'infection  generate  originelle,  continuer  leur 
jvc ition  et  aboutir  a  des  hepatites  chroniques  plus  ou  moins  nettement 
idualisees  :  les  lesions  conjonctives  evolueraient  alors  a  cote  des 
denerescences  cellulaires  et  des  nodules  infectieux,  et  s'organise- 
t  sous  forme  de  capillarites  chroniques  avechyperplasiesfibreuses. 
iu  dans  sa  these  reserve  seulement  a  ces  derniers  fails  le  terme 
ie  infectieux,  la  serie  des  alterations  que  nous  avons  decrites  au 
(  iiir  des  infections  aigues  appartenant  a  ce  qu'il  appelle  le  foie  infecte. 

i  physiologie  pathologique  de  ces  lesions  est  loin  d'etre  elucidee 
sudus  les  points;  en  particulier,  il  est  difficile  de  preciser  la  part 
qui  avient,  dans  leur  production,  aux  microbes  ou  a  leurs  toxines. 
Lesiicrobes  ont  pu  etre  souvent  constates  dans  le  foie,  a  l'interieur 
des apillaires  (streptocoque,  bacille  d'Eberth)  peu  ou  pas  dilates,  ou 
au  veau  des  nodules  infectieux  (streptocoques).  Dans  la  diphterie 
me|,  maladie  essentiellement  toxique,  l'examen  des  coupes  revele 
imment  la  presence  de  microcoques,  de  chainettes  ou  de  baton- 
appartenant  a  des  infections  surajoutees  dans  les  capillaires 
iques  et  dans  les  infiltrats  nodulaires. 

lailleurs,  il  est  etabli  que  le  role  de  la  toxine  est  preponderant, 
u'elle  agisse  sur  place,  la  meme  ou  elle  est  secretee,  soit  qu'elle 
prov;nne  par  la  voie  sanguine  de  colonics  microbiennes  plus  ou 
pi  distantes. 

(tude,  a  l'aide  de  diverses  toxines  (diphterique,  tetanique,  coli- 
lire,  streptococcique,  pyocyanique),  a  obtenu  chez  les  animaux  des 
ites  semblables  a  celles  que  determine  l'inoculation  des  microbes 
emes.  Ghantemesse  et  Podwyssotsky  citent  avec  raison  comme 
exenjle  de  la  sensibilite  du  foie  vis-a-vis  des  toxines  microbiennes,  les 
cas  lortels  qui  se  produisent  trop  souvent  a  l'lnstitut  Pasteur,  chez 
limaux  soumis  a  des  essais  d'immunisalion,  et  a  l'autopsie  des- 
on  trouve  une  degenerescence  graisseuse  generalisee  du  foie. 
reste,  la  comparaison  des  lesions  toxi-infectieuses  du  foie  avec 
erations  qui  resultent  d'intoxications  par  les  poisons  mineraux 
°u  o-aniques  montre  que  les  deux  ordres  de  faits  sont  parfaitement 
suP6posables.  Si  incontestablement  certains  poisons  semblent  plus 
actif|que  d'autres,  I'intensite  des  lesions  cellulaires  et  la  participation 
des  atres  elements  du  foie  aux  processus  reactionnels  sont  encore  ici 
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subordonnees  avant  tout  a  la  dose  et  a  la  duree  d'action  du  toxim. 
Dans  I'intoxication  phosphoree,  I'experimentation  et  l'observation  m 
l'liomme  nous  ont  montre  une  veritable  sideration  de  l'element  c  n- 
laire  sans  phenomene  de  diapedese.  Mais,  qu'on  provoque,  com 
dans  les  experiences  de  Krcenig,  une  intoxication  lente  avec  des  tej 
minimes  du  raeme  poison,  le  tissu  conjonctif  sera  impressionne  n 
reaction  se  traduira  par  un  ensemble  de  lesions  qu'on  a  decrites 
le  nom  d'hepatite  interstitielle.  Pour  les  hepatites  alcooliqueali 
relations  entre  la  modalite  lesionnelie  et  la  duree  de  1'intoxicW 
sont  aussi  parfois  manifestes  :  il  y  a  la  tout  un  ensemble  de  con 
rations  sur  lesquelles  nous  aurons  a  revenir.  II  serait  par  suite  imi 
de  multiplier  les  exemples  de  ce  genre. 

Les  lesions  aigues  d'ordre  toxi-infectieux  se  rencontreni 
leur  maximum  d'intensite  dans  Yatrophie  jaune  aigue  de  Frerich 

Dans  ces  fails,  le  foie  est  plus  ou  moins  atropbie  :  son  poids. in- 
vent au-dessous  de  1,000  grammes,  pent  tomber  parfois  jusqu'^X). 
Son  volume  ne  se  rapproche  de  la  normale  que  si  la  maladie  a  <  ■ 
courte  duree.  II  est  toujours  plus  mou  qu'a  1'etat  physiologique, .  si 
moilesse  est  d'autant  plus  grande  qu'il  est  plus  petit.  Sa  cajjle. 
amincie.  se  laisse  plisser  lorsqu'on  la  pince  entre  les  doigts.  (jmd 
on  le  depose  sur  la  table  d'autopsie,  il  s'affaisse  comme  fletri  e!ide 
dans  une  enveloppe  devenue  trop  large,  et,  si  on  le  saisit  entjles 
mains  et  lui  imprime  un  ballottement,  il  parait  flasque  a  un  tel  ?re 
qu'il  donne  l'impression  d'une  masse  semi-liquide.  Superficielle^nt, 
il  est  jaune  safran,  jaune  d'ocre  plus  ou  moins  fonce,  ou  coule1  M 
gomme-gutte.  La  surface  de  section  presente  les  memes  teintes  w 
memes  caracteres  de  flaccidite.  Sur  ce  fond  jaune  peuvent  se  dewbM 
ca  et  la  des  taches  hemorragiques  punctiformes  et  souvenl  aus:  des 
zones  brunes  ou  rouges  representant  ce  qu'on  a  appele  Yatuhit 
rouge  et  que  nous  croyons  simplement  en  rapport  avec  un  degr  H 
ou  moins  marque  d'infiltration  par  les  pigments  sanguins.  \  > 
hepatique  est  friable,  au  point  qu'il  peut,  dans  les  cas  avances.  n  m 
former  qu'une  pulpe  boueuse  et  demi-diffluente  qui  se  laisse  dis 
par  un  filet  d'eau.  Sur  la  coupe,  il  s'ecoule  peu  de  sang  des  vai> 
et  la  lobulation  est  a  peine  reconnaissable.  La  vesicule  et  les  c  aux 
biliaires  contiennent  en  general  tres  peu  de  bile  ou  meme  seulienl 
un  mucus  peu  colore.  En  raclant  avec  un  scalpel  la  surface  d|W 
tion,  on  obtient  un  liquide  louche,  jaunatre  et  opaque,  et  1'e?  "en 
microscopique  de  ce  liquide  montre  qu'il  n'existe  qu'un  petit  D(  |,r 
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cellules  hepatiques  ayant  leur  forme  et  leurs  dimensions  habi- 
tilles.  Celles  que  Ton  trouve  encore  avec  leur  diametre  normal  sont 
fi  ment  grenues,  chargees  de  granulations  proteiques,  de  granula- 
ti is  graisseuses  et  d'une  quantite  assez  considerable  de  pigment 
bil lire.  Mais  la  plupart  des  cellules  hepatiques  sont  beaucoup  plus 
pdes  que  normalement  :  leurs  bords  sont  amincis.  D'autres  se 
dijsent  en  fragments  formes  d'un  protoplasma  granuleux  contenant 
dJ  granulations  graisseuses  et  biliaires.  Dans  certains  points  tres 
raollis,  il  peut  n'y  avoir  plus  aucune  cellule  hepatique  ayant  con- 
seje  sa  morphologie.  Le  liquide  ne  contient  alors  que  de  petits  amas 
denatiere  granulo-graisseuse  pigmentee,  dans  lesquels  les  noyaux 
pe^ent  etre  pycnotiques,  en  karyolyse  ou  m^rne  faire  defaut. 

iur  les  coupes  histologiques,  toujours  difficiles  a  pratiquer  en 
ra  m  du  peu  de  consistance  du  tissu,  on  voit  que  les  lesions  portent 
esjutiellement  sur  les  cellules  hepatiques.  L'architecture  lobulaire 
es)  n  majeure  partie  detruite.  Ge  n'est  que  par  places  qu'on  peut 
re(nnaitre  des  troncons  de  trabecules  hepatiques,  surtout  au  voisi- 
na  des  espaces  portes,  tranchant  sur  un  tissu  compose  d'un  reseau 
de  brilles  conjonctives  entourant  des  elements  degeneres.  Telle  est 
Tinge  que  donne  la  trame  conjonctivo-vasculaire  de  l'organe  avec 
sonontenu  :  blocs  cellulaires  irreguliers  provenant  de  debris  de  cel- 
lul»  hepatiques  atrophiees  a  protoplasma  granuleux  et  vacuolaire  et 
soipt  sans  noyau  colorable,  noyaux  vesiculeux  montrant  plusieurs 
niuioles  et  issus  de  cellules  detruites,  leucocytes  plus  ou  moins 
alte'is,  globules  rouges  deformes  et  parfois  reduits  a  Tetat  de  blocs 
pig  sntaires,  debris  granuleux  mal  penetres  par  les  reactifs,  masses 
cris  llines  de  leucine  et  de  tyrosine,  etc.  Lorsqu'on  traite  par  le 
pinjau,  pour  en  chasser  les  elements  libres,  des  coupes  tres  minces 
ete|ndues  de  foies  ayant  subi  ce  degre  d'alteration,  on  observe  nette- 
meijle  reticulum  forme  par  les  vaisseaux  capillaires  et  par  les  gros 
vaisjiaux,  les  cellules  hepatiques  ayant  laisse  a  leur  place  des  mailles 
videj  la  ou  elles  etaient  detruites  ou  fragmentees.  Dans  d'autres 
pohjs,  et  parfois  dans  toute  l'etendue  du  foie,  les  cellules  restent  en 
placj  bien  que  granuleuses,  necrobiosees,  inliltrees  de  pigments  et 
en  tirtie  atrophiees.  La  graisse  ne  peut  etre  habituellement  decelee 
quejins  les  elements  cellulaires  qui  semblent  le  moins  leses. 

Is  veines  sus-hepatiques  sont  difficiles  a  voir  dans  le  lobule  ainsi 
^scjTanise.  Quant  aux  espaces  porto-biliaires,  ils  sont  relativement 
peu|tteints.  On  peut  y  trouver  cependant  une  infiltration  leucocy- 
tlcIUj  plus  ou  moins  abondante,  surtout  au  pourtour  des  canaux 
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biliaires  qui  peuvent  offrir  des  lesions  d'angiocholite  intense  A 
obstruction  par  les  debris  epitheliaux  desquames.  On  a  meme  sign 
des  arterites  et  des  phlebites  avec  thromboses  et  processus  karyi 
netiques  de  rendothelium.  Les  cellules  de  Kupffer  peuvent  se  mi. 
trer  hypertrophiees  et  chargees  de  pigment  (Quenu  et  Joltcain 
role  phagocytaire  des  cellules  etoilees  a  ete  du  reste  experiment;  - 
ment  etabli  a  l'egard  des  matieres  colorantes  (Ponlick,  Langerha. 
Werigo)  et  des  microbes  (Wyssokowitch,  Werigo,  Gilbert  et  Lion  II 
existe  aussi,  dans  les  regions  ou  les  cellules  hepatiques  ne  son) 
detruites,  des  infiltrations  leucocytiques  pouvant  former  de 
nodules  infectieux.  Les  lesions  inflammatoires  des  espaces  porte 
des  canaux  biliaires  ne  sont  toutefois  ni  constantes  ni  meme 
quentes,  car  Cornil  dit  ne  pas  les  avoir  vues  dans  toute  une  serilie 
foies  atteints  d'atrophie  jaune  aigue  qu'il  put  observer  en  queljei 
annees.  Cet  auteur  a  decrit,  dans  le  tiers  et  meme  dans  la  mlw 
externe  des  lobules,  la  ou  la  structure  trabeculaire  normale  avail  - 
paru,  un  reseau  canaliculaire  (pseudo-canalicules)  pourvu  de  celljes 
cubiques  ou  aplaties  remplissant  completement  le  calibre  des  cam\. 

L'etat  anatomique  que  nous  venons  de  decrire  est  la  lesion  tyj 
de  l'ictere  grave.  D'apres  Frerichs,  sur  177  cas  ou  le  syndrome'li- 
nique  avait  ete  observe,  7  fois  seulement  on  ne  rencontra  pas  l'ali  a- 
tion  hepatique  evidente  a  Tosil  nu. 

Le  foie  peut  en  effet,  exceptionnellement,  etre  de  volume  nohtj 
ou  meme  hypertrophic.  Sa  consistance,  habituellement  friable  aus 1  £ 
pareil  cas,  peut  etre  presque  physiologique  :  il  est  seulement  plJ<M( 
moins  impregne  de  bile  ou  un  peu  exsangue.  On  l'a  meme  trouvil 
Fapparence  d'un  organe  tout  a  fait  sain. 

L'examen  histologique  montre,  dans  ces  faits,  un  etat  decons 
tion  relative  des  trabecules  hepatiques,  soit  d'une  facon  gendle, 
soit  partieilement,  des   trabecules  d'aspect  normal  ou  simpleent 
opaques  et  a  noyaux  mal  colores  alternant  avec  des  regions  ou  lejfli 
ments  cellulaires  se  sont  desagreges.  Mais  ce  qui  est  le  plus  fraj  Uw 
c'est  une  tendance  plus  ou  moins  marquee  des  cellules  epargn?s  a 
l'hypertrophie  et  a  l'hyperplasie  avec  figures  de  karyokinese,  proc  m 
qu'on  a  interprete  comme  un  mode  de  regeneration  (Ali  Bey  Ibr  m 
Mac  Callum).  Cette  hyperplasie  parenchymateuse  peut  se  fairr  si 
le  type  de  clivage  ou  les  travees  elargies,  irregulieres,  comptt/u  >I,J- 
sieurs  cellules  en  epaisseur,  mais  conservent  leur  disposition  Mi 
rale,  et  suivant  le  type  dissociant  qui  detruit  l'aspect  du  reseau  J 
culaire,  par  suite  de  la  multiplication  anarchique  des  cellul( 
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sent  d'etre  soudees  les  unes  aux  autres  (Geraudel).  Neumann  et 
isko  ont  vu  un  foie,  atteint  d'atrophie  jaune  aigue,  bourre  de 
ules  adenomateux  peri-portaux,  isoles  ou  confluents.  Onpeut  sup- 
p  er  que  ces  alterations  preexistaient  al'atteinte  hepatique  terminale. 

Enfin,  plusieurs  auteurs  ont  signale  des  faits  d'ictere  grave  ou 
ruination  normale  du  foie  etait  respectee  et  les  lesions  cellulaires  a 
pie  ebauchees.  Widal  et  Abrami  ont  rapporte  un  exemple  de  ce 
gie.  Le  foie,  macroscopiquement,  ne  semblait  nullement  degenere 
et  tait  seulement  un  peu  hypertrophic.  Les  voies  biliaires  parais- 
sant  libres.  A  l'examen  histologique,  le  reseau  trabeculaire  avait  sa 
di:  osition  habituelle.  Les  cellules  etaient  les  unes  normales,  les  autres 
pcvues  de  noyaux  en  karyokinese;  quelques-unes  etaient  hypertro- 
phes  et  d'autres  presentaient  un  etat  vacuolaire  de  leurprotaplasma. 

les  differences  dans  l'intensite  et  les  caractercs  des  lesions  sont  en 
rajjort  avec  la  puissance  et  la  duree  d'action  de  la  cause  morbide 
d'u i  part,  avec  le  degre  de  resistance  et  de  vitalite  du  parenchyme 
he]  tique  d'autre  part.  Ainsi  peuvent  s'expliquer  ces  lesions  profondes 
et  endues  sons  forme  d'effondrement  total  du  foie,  ces  alternances 
de  ones  necrobiosees  et  de  territoires  hyperplasias. 

uant  aux  faits  ou  les  lesions  sont  minimes,  on  a  meme  dit  nulles 
pis  on  est  autorise  a  se  demander  si,  en  pareil  cas,  on  a 
oye  une  technique  convenable  — ,  on  ne  pent  guere  les  expli- 
en  dehors  de  la  part  qui  revient  dans  le  complexus  morbide  aux 
s  lesions  viscerales  associees,  que  par  une  sorte  d'inhibition  cellu- 
(Gastaigne  et  Chiray)  produite  par  une  agression  violente  avec 
cession  des  fonctions  du  foie  et  terminaison  fatale,  avant  que 
ements  anatomiques  aient  eu  le  temps  de  degenererou  de  reagir. 
i  pathologie  experimentale  vient  a  l'appui  de  ces  interpretations, 
ixperiences  de  Koutchouk  ont  en  effet  montre  que,  sous  l'in- 
flueie  de  l'intoxication  phosphoree  a  faibles  doses,  les  cellules  hepa- 
%t  peuvent  se  multiplier.  Enfin  et  surtout  celles  de  Oddo  et  Olmes, 
toitj  sur  des  cobayes  avec  de  1'huile  phosphoree,  ont  etabli  que,  si 
serines  doses  du  poison  determinent  les  alterations  de  l'atrophie 
jauij  aigue,  on  peut,  en  utilisant  des  doses  plus  fortes,  provoquer  la 
moijles  lesions  du  foie  etant  minimes  ou  nulles. 

bae  dans  les  faits  ou  Ton  a  signale  chez  l'homme  cette  integrite 
la  re  et  assez  surprenante  du  parenchyme  hepatique,  l'analyse 
que  a  prouve  que  l'organe  etait  malade.  On  sait,  en  effet,  par 
nalyses  assez  nombreuses,  que  les  foies  de  Tatrophie  jaune 
contiennent  une  proportion  tres  anormalement  elevee  de  sub- 
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stances  extractives  (Quinquaud),  principalement  de  leucine  et  de  tyi 
sine.  La  quantite  des  matieres  azotees  semble  legerement  diminu 
celle  des  bases  hexoniques  (arginine,  histidine,  lysine)  Test  de  tdA 
tres  notable.  Rohmann  a  trouve  de  l'albumose,  des  peptones, 
Tacide  sarco-lactique,  des  acides  amines,  de  l  alanine.  La  grai 
existe  en  proportion  normale,  ce  qui  indique  bien  que  la  caraclei- 
tique  anatomique  n'est  pas  la  degenerescence  graisseuse.  Enlin  onle 
constate  pas  de  glycogene.  Dans  i'ensemble,  Tanalyse  accuse  une  p< 
de  materiaux  superieure  a  ce  que  comporterait  la  simple  diminutn 
de  poids  de  Forgane,  qui  est  hydremie. 

Nous  avons  eupour  objet,  dans  cette description  de  Yatrophieja<  e 
aigue,  les  lesions  qui  correspondent  au  syndrome  de  l'ictere  gn 
expression  clinique  la  plus  elevee  de  la  destruction  rapidede  la  eel 
hepatique.  La  fievre  jaune  et  l'intoxication  phosphoree  fournissent  s 
types  parfaits  de  ce  complexus  anatomo-clinique.  De  meme,  dli 
nombre  de  fails,  d'etiologie  indecise,  l'ictere  grave  evolue  comme 
maladie  primitive  essentielle.  Boinet  et  Boy-Teissier,  Ranglaret,  Ji- 
makov  ont  decrit,  dans  quelques  observations  de  ce  genre,  de  \- 
tendus  germes  speciliques;  leur  valeur  demande  a  etre  contru?. 
Dans  d'autres  cas,  le  syndrome  se  montre  a  litre  secondaire  au  ■ 
d'infections  (flevre  typhoide,   erysipele,  osteomyelite,  pneumofc, 
appendicite,  paludisme,  syphilis)  ou  d'intoxications  (chlorofoile, 
alcool,  grossesse)  :  les  lesions  hepatiques  peuvent  etre  cedes  de  I'ajo- 
phie  jaune  aigue,  ou  bien,  tout  en  etant  profondes  et  etendue-  m 
differer  par  plus  d'un  point  quant  a  leur  nature.  II  en  est  i  si 
notamment  dans  les  icteres  graves  secondaires  qui  cloturent  les  n 
dies  hepatiques  et  qui  presentent  du  reste  une  symptomatologie  si  u- 
lierement  degradee  :  l'alteration  consiste  ici  en  une  degenere>' 
graisseuse  des  cellules  hepatiques.  Pourtant,  dans  le  foie  cardia 
certains  auteurs  ont  decrit,  comme  complication  terminale,  touteijes 
lesions  typiques  de  l'atrophie  jaune  aigue. 
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IHnnion  experimental  des  voies  biliaires  par  le  streptocoque,  le  staphylocoque  dore 
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neumocoque  (Societe  de  Biologie,  24  fevrier  1894).  —  Girard  (Pierre),  Le  foie 
ique  (Th.  Paris,  1901).  —  Girode,  Quelques  faits  dHctere  infectieux  (Archives 
e  mid.,  janvier  1891).  —  Goislard,  Contribution  a  Vetude  des  icteres  d'ori- 
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ijineafectieuse  des  nouveau-nes  (Paris,  Th.  de  Doct.,  1900,  fevrier).  —  Hanot,  Sur 
I'ida  grave  hypothermique  (Soc.  med.  des  Hop.,  7  avril  1893).  —  Ictere  grave  hypo- 
thenque  colibacillaire  (Soc.  med.  des  Hop.,  4  mai  1893).  —  Considerations  generates 
sur  jtere  grave  (Semaine  med.,  5  aout,  p.  373).  —  Ictere  grave  avec  hypothermic  du 
a  un  nfection  colibacillaire  (Soc.  med.  des  Hop.,  17  fevrier  1894).  —  Ictere  grave 
hypeiermique  sans  colibacille  (Societe  de  Biologie,  3  novembre  1894).  —  Hanot  et 
Gilb  r,  Note  sur  les  alterations  histologiques  du  foie  dans  le  cholera  d  la  periode 
al(jia[Arch.  de  Physiol.,  1885.  p.  301).  —  Hanot  et  Legry,  Degenerescence  granulo- 
ise  du  foie  dans  la  fievre  typhoide  et  dans  la  variole  (Soc.  Anat.,  27  juin  1890). 
juet  (Michel),  Des  accidents  hepatiques  dans  la  fievre  typhoide  (Th.  Paris, 
.Leger,  Die  Aetiologie  des  infect idsen  fieberhaften  Ikterus  (WeiVsche  Kran- 
{Zeitschrift  fur  Hygiene,  Bd  XII,  1892,  p.  525,  et  Deutsc.  med.  Woch.,  1895, 
—  Kelsch  et  Vaillard,  Contribution  a  Vanatomie  pathologique  du  cholera 
e  (Archives  de  Phys.,  1865).  —  Klitine,  Lesions  au  cours  de  la  diphterie 
>entale  (Archives  des  sciences  biologiques  de  Saint-Petersbourg,  1901- 
Labbe  (M.),  Erysipele  du  nouveau-ne ;  infection  ombilicale;  ictere  ; 
occie  generalisee;  mort  (Bull.  Soc.  anat.  de  Paris,  1897,  LXXII,  272-275).  — 
e,  De  Victere  emotif  (Th.  Paris,  1895).  —  Laignel-Lavastine,  Deux  cas 
on  eberthienne  aigue  (Trib.  med.,  22  mai  1909).  —  Lande  de  Valliere  (de  la), 
\nce  hepatique  dans  V infection  puerperale  (Th.  Paris,  1906).  —  Legry,  Foie 
dans  '  fievre  typhoide  (Th.  Paris,  1890).  —  Lesne  et  Prosper  Merklen,  Foie  et  rein 
(iu>  coil:  des  gastro-enterites  des  nourrissons  (Revue  mens,  des  maladies  de  I'enfance, 
fevrie|nars  1901).  —  Loeper  et  Esmonet,  La  glycogenic  du  foie  dans  les  infections 
les  \toxications  (Soc.  de  Biol.,  decembre  1904).  —  Loewy,  Foie  appendiculaire  (Soc. 
A'wLiovembre  1898).  —  Loisel  (Marcel-Edmond),  Le  foie  diphterique  (Paris, 
Th.  d|  Doct,  1899).  —  Loison,  Complications  hepatiques  de  Vappendicite  (Revue 
Cli,  1900,  p.  522).  —  Lop,  Ictere  grave  fatal  dans  Vetat  puerperal  (Soc. 
obst.  France,  Paris,  1897,  avril,  pp.  22-24).  —  Lorrain,  Foies  appendiculaires 
\,  19^2'  P-  983).  —  Menetrier  et  Aubertin,  Steatose  hepatique  aigue  dans 

i appelate  (Soc.  medicate  des  Hop.,  5  novembre  1903).  —  Foie  gras  appendiculaire 
(Soc.  /  atomique,  27  janvier  1904).  —  Foie  toxique  appendiculaire  (Soc.  Anatomique, 
1904).  —  Morel,  Foie  dans  la  diphterie  (Th.  Paris,  1891).  —  Nobecourt, 
gastro-intestinales  des  jeunes  enfants  (Th.  Paris,  1899).  —  Nocard  et  Le- 
,  Les  maladies  microbiennes  des  animaux,  1903.  —  Nowak,  Foie  dans  Venve- 
(Ann.  de  VInstitut  Pasteur,  1898,  p.  360).  —  Papillon,  Des  lesions  du  foie 
ns  dans  le  cholera  (Th.  Paris,  1892).  —  Pater,  Lesions  hepatiques  et  forme 
de  la  dothienenterie  (Trib.  med.,  14  juillet  1906).  —  Pernige  (B.)  et  Riggio 
y-h  V  tributo  alia  patologia  delta  cellula  :  sulle  fine  alterauoni  delle  cellule  del 
legato  i^i  reni  neUe  infezimi  (Riforma  merf.j  Roma,  1901,  III,  834).  —  Potain,  De 
Werjf°tif  (Union  medicate,  21  juin  1894).  —  Rabe  et  Fjlouhaud,  Foie  appendicu- 
im  U  .  Anat.,  octobre  1903).  —  Ramis  (Ibrahim-Ali-Bey),  Zur  Kenntniss  der  akuten 

52* 


19  fey 
Infecti 
clainc 
nimati 
et  des 
hepatic 
(G.) 


824 


FOIE 


gelben  Leberatrophie,   insbesondere  der  dabei  beobachteten  Regeneration 
(Inaug1.  Dissert.,  Miinchen,  1901,  Juni).  —  Rendu  (Henri),  Les  lesions  hepaiique 
gine  append icul aire  et  leur  retentissement  gastrique  (Th.  Paris,  1908  .  I 
Forme  hepaiique  de  la  fievre  typho'ide  (Presse  med.,  1900).  —  Introduction 
de  la  Medecine).  — Roger  et  Garnier,  Foie  dans  la  scarlatine  (Revue  de  Med 
p.  262).  —  Roger  et  Garnier,  Foie  dans  Verysipele  {Revue  de  Medecine,  f&vr'i 
—  Etude  anatomique  et  chimique  du  foie  dans  la  variole  (Arch,  de  Med.  exjh 
tembre  1901).  —  Revue  de  medecine,  1910,  p.  262.  -  Roger  et  Weill,  Nadu 
tieux  du  foie  dans  la  variole  (Soc.  de  Biologie,  3  novembre  1900).  —  SACQUtptf 
tribution  d  Vetude  de  Victere  grave  primitif  (Pathogenie,  anatomie  path,  el  ba 
gie)  (Arch,  de  Med.  exper.,  juillet  1902).  —  Siredey,  Recherches  sur  Vanatom 
logique  de  la  fievre  typho'ide  (Paris,  1886).  —  Alterations  du  foie  dans  les  m  I 
infectieuses  (Revue  de  Medecine,  1886). — Strassmann,  Viertj.f.  Gericht.  Mt 
1880.  —    Tjssier  et  Guinard,    Foie   infectieux  par  injection  intra-vei\ 
loxines  microbiennes  (Lyon  medical,  8  septembre  1895;  Sociele  de  Biologie,™ 
1895).  —  Terrien,  Foie  dans  la  gastro-enterite  des  nourrissons  (Th.  Pan-. 
Tollemer  et  Courtellemont,  Gangrene  du  foie  et  de  la  capsule  surrenale  dro  ot 
secutive  a  une  appendicite  chez  un  enfant  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Anal,  de  Pan 
pp.  42-44).  —  Vincent,  Contribution  a  Vetude  bacte riot og /'que  de  1'ictere  gravt 
de  Biologie,  6  mai  1893). 


VJI.  —  DEGENERESCENGE  AMYLOIDE 

La  premiere  description  du  foie  amyloide  est  due  a  Hoki  - 
(1842)  qui  designa  cette  alteration,  en  raison  de  son  aspect,  sb 
nom  de  degenerescence  lardacee.  Meckel  la  comparait  plutut  e 
cire  vierge.  Virchow  assimilaitatort  la  substance  qui  infiltre  les  ssui 
en  pareil  cas  et  leur  donne  une  apparence  si  speciale,  a  rami  m  »■: 
aux  hydrocarbones.  II  s'agit  en  realite  dun  corps  albuminoids, 
l'ontdemontre  presque  simultanement  Kekule  etC.  Schmidt(de  f> 

Cette  alteration  est  habituellement  consecutive  aux  suppn 
prolongees  des  tuberculoses  pulmonaire,  osseuse  ou  intestinalpail 
elle  est  frequemment  tributaire  de  la  syphilis,  que  le  foie  soit  i  i 
indure,  plus  rarement  d'autres  cachexies  telles  que  le  paludisn 

Le  foie  amyloide  est  volumineux  et  lourd.  Son  hypertropte  e 
reguliere.  Son  poids  atteint  2  kilogrammes  environ,  mai s  | 
aller  bien  au-dessus.  Le  bord  inferieur  est  souvent  emous 
consistance  de  l'organe  est  a  la  fois  forme,  elastique  et  i  Y 
pateuse.  La  capsule  est  lisse,  tendue,  comme  transparent! 
traces  de  perihepatite.  Sur  la  coupe  gris  jaunatre  et  da 
ensemble  d'aspect  exsangue,  un  peu  miroitant  et  cireux  par 
on  voit,  par  un  examen  attentif,  des  zones  translucides,  cor>: 
habituellement  a  du  sagou  cuit,  et  qui  sont  tantot  disposees  ei  1 
de  volume  variable,  tantot  etendues  a  une  large  surface  d  infi 
reguliere  quand  la  lesion  est  plus  ancienne.  Les  grosses  voies  1  ' 
sont  indemnes.  La  surface  de  section,  traitee  par  la  solutiui 
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luree,  prend  une  couleur  acajou  plus  ou  moins  fonce  et,  si  Ton  fait 
;!ir  ensuite  l'acide  sulfurique  etendu,  la  teinte  vire  au  vert  ou  au  bleu. 
A  l'examen  microscopique,  les  parties  amyloi'des  non  traitees  par 
colorant  se  montrent  vitreuses  et  homogenes  quand  on  les  regarde 
(  is  l'eau;  elles  sont  moins  faciles  a  distinguer  des  parties  saines,  si 
les  etudie  dans  la  glycerine. 

La  reaction  par  l'iode  peut  s'appliquer  aux  pieces  histologiques, 
is  on  arecours  d'ordinaire  a  des  reactifs  d'une  action  plus  delicate 
eplus  precise.  Le  plus  courant  est  le  violet  de  methyle  dit  violet  de 
[  -is  (Cornil),  ou  mieux  le  violet  5.  R,  qui  colore  la  substance  amyloide 
rose  ou  en  rouge,  le  fond  normal  de  la  preparation  devenant  bleu. 
]  autres  reactifs  utilises  sont  :  la  safranine  (Cornil),  qui  colore  les 
ties  degenerees  en  jaune  orange  et  les  parties  normales  en  rouge; 
kldolet  d'iode  (Jurgens),  qui  donne  a  la  matiere  amyloide  la  teinte 
nlge  rubis;  le  vert  de  methyle  (Heschl  et  Kurschmann),  le  vert  d'iode 
(Slling),  qui  colorent  les  parties  malades  en  bleu  et  les  tissus  nor- 
irpx  en  vert.  D'apres  Krawkow,  toutes  ces  reactions  colorantes 
ient  dues  a  la  presence  dans  la  substance  amyloide  de  l'acide 
ndrotino-sulfurique.  Des  fragments  frais  d'organes  amyloi'des 
res  dans  le  peritoine  d'animaux  perdent  toutes  ces  reactions  histo- 
clniques  (Litten). 

D'apres  la  plupart  des  classiques,  la  degenerescence  amyloide  se 
pifsenterait  tantot  limitee  aux  vaisseaux,  tantot  occupant  les  cellules 
3-memes.  Au  debut,  elle  serait  localisee  aux  capillaires  de  la  zone 
enne  du  lobule  (Woodhead) :  ceux-ci  se  montreraient  alors  sous' 
le  de  tubes  rigides  et  vitreux  encore  revetus  d'un  endothelium 
sa[,  mais  qui  bientot  seraient  boiirsoufles  et  retrecis.  L'infiltration 
serait  le  long  des  capillaires  pour  s'etendre,  dans  les  espaces 
is,  aux  parois  des  arterioles  hepatiques,  sous  forme  d'anneaux 
eleivement  colores  par  les  reactifs.  Selon  les  memes  auteurs,  la 
majere  amyloide  apparaitrait  tout  d'abord  entre  la  membrane  interne 
et  membrane  moyenne,  ou  dans  la  tunique  moyenne,  au  niveau 
deifibres  lisses.  Les  rameaux  portes  et  les  veines  sus-hepatiques 
sei  ent  envahis  ulterieurement;  enfin,  a  une  phase  plus  avancee,  les 
eleents  cellulaires,  atteints  a  leur  tour,  subiraient  d*abord  la  tume- 
iaC)n  trouble  (Maximoff),  puis,  perdant  leurs  granulations  acido- 
phijs,  arriveraient  a  se  presenter  sous  l'aspect  de  blocs  vitreux, 
reagents,  homogenes,  fissures,  spheriques  ou  a  angles  emousses, 
denbrvus  de  noyaux  et  de  toute  apparence  granuleuse. 

putes  ces  assertions  sont  contestables.  Nous  avons  observe  en 
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effet  que  la  substance  amyloide  peut  se  localiser  initialement  sur  I 
vaisseaux  portes,  les  arteres  hepatiques,  ou  elle  forme  des  anneai 
complets  ou  incomplets.  Elle  peut  aussi  envahir  simultanement  I 
veines  sus-hepatiques  et  se  montrer,  dans  de  nombreux  points 
lobule,  au  niveau  des  capillaires  (fig.  234).  Quand  elle  est  discrete,  I 
cellules  sont  a  peu  pres  intactes.  Mais  quand  elle  est  abondante,  I 


Fig.  234.  —  Degenerescence  amyloide  du  foie.  Forme  discrete  d'apres  une  preparation 
de  Courcoux.  —  75  diametres,  coloration  par  le  violet  5.  R. 
Les  vaisseaux  des  espaces  portes  sont  presque  tous  infiltres  dans  un  segment  ile  lour  pai 
substance  amyloide  occupe  en  outre,  dans  I'interieur  des  lobules  et  un  peu  au  hasard,  un  1  "n 
nombre  de  capillaires. 

L'ensemble  constitue  des  plaques  d'infiltration.  La  coloration  elective  par  lc  violet  5.  R,  u 
tres  nettenient  ces  particularites. 

zones  de  parenchyme  atteint  sont  si  nombreuses  et  si  etendues  9 
ne  reste  plus  qu'une  tres  faible  quantite  de  tissu  hepatique  cons  ve 
(fig.  235).  Les  cellules  ont  completement  disparu  dans  les  points  les  us 
alteres  (fig.  236).  A  mesure  que  le  lobule  est  envahi,  les  travees  c<u- 
laires  apparaissent  tout  d'abord,  plus  minces,  plus  greles,  et  formenlfl* 
sorte  de  reticulum  dans  la  substance  amyloide  ou  elles  sont  plong  *■ 
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ans  certains  cas  exceptionnels,  on  a  trouve  de  petits  blocs  cellu- 
s  ayant  subi  la  transformation  amyloide.  Mais  1'envahissement 
ravees  ne  se  fait  pas  d'apres  cette  metamorphose.  Les  parois  des 
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A. 


ig.  235.  —  Degenerescence  amyloide  du  foie  tres  avancee.  (Brault.)  —  Fixation 

par  le  forniol  Miiller,  puis  osmium, 
mieporte;  s.h,  veine  sus-hepatique  ;  a.m.,  a.m,  masses  amyloides.  Les  trave'es  hepatiques 
esentees  par  des  cellules  en  voie  de  disparition  contenant  encore  des  granulations  grais- 
■a  substitution  de  la  matiere  amyloide  aux  vaisseaux  et  aux  cellules  a  determine  la  for- 
ime  mosaique  dont  les  blocs  sont  assez  reguliers. 


ires  s  epaississent  en  s'infiltrant  d'amyloide,  puis  cette 
nee  se  substitue  graduellement  aux  endotheliums  et  aux  cel- 
lulesjiepatiques  qui  disparaissent  par  un  processus  particulier  de 
wsottion,  mais  non  par  compression  mecanique  resultant  du  depot 
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de  la  matiere  morbide  dans  les  interstices  des  elements  histologics 
comme  l'ont  affirme  Birscli-Hirchsfeld,  Wichmann,  Papillon. 

Pour  Werworn,  la  substance  amyloide  est  un  produit  d'exsudatl 
cellulaire,  SchtchegolefT,  Schepilewsky  croient  qu'elle  se  forme  dj 
les  leucocytes  qui  la  dissemineraient  dans  l'organisme. 

D'apres  Coyne,  l'infiltration  amyloide  se  rencontrerait  toiyour  I 
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Fig.  23C  —  Degenerescence  amyloide  tres  avancee  du  foie.  (Brault.)  —  Grossisseinenl 
metres  (meme  fait  que  dans  la  fig.  235).  Fixation  par  le  melange  formol-Miiller  suivi 
de  l'osmium. 

II  ne  reste  plus  sur  la  partie  droite  de  la  figure  qu'un  fragment  de  travee  hepatique  ! 
separations  cellulaires  ont  disparu  au  point  que  la  travee  presente  le  faux  aspect  (Tun  plasiM  I 
quatre  noyaux.  Le  proloplasma  renferme  aussi  de  la  graisse. 

Ailleurs  presque  toutes  les  cellules  hepatiques  se  sont  atrophiees.  Les  blocs  amj 
homogenes  et  translucides,  les  vaisseaux  sont  introuvables. 

Les  noyaux  qui  subsistent  appartiennent  aux  cellules  hepatiques  dont  une  faiblr  'i1' 
protoplasma  persiste  encore,  comme  dans  la  cellule  situee  tout  en  haul  de  la  figure. 

l'etat  isole  et  ne  se  melangerait  a  jamais  a  l'infiltration  pignn  i  i"' 
et  l'infiltration  graisseuse  ».  Pour  Cornil  et  Ranvier  et  la  majorities 
auteurs,  au  contraire,  la  coexistence  de  cette  alteration  avec  laftBl 
charge  graisseuse  est  habituelle.  Le  fait  est  hors  de  doute  et  peu  M 
aisement  constate. 

Chantemesse  et  Pochvyssotsky,  Gastaigne  tendent  a  conside 
degenerescence  hyaline  comme  un  stade  precurseur  de  la  deg-'ii  «'>- 
cence  amyloide. 
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a  degenerescence  amyloi'de  a  ete  observee  par  Cadiot,  Gilbert  et 
Roir.  Brault,  a  la  peripheric  des  tubercules  hepatiques  chez  le  faisan. 

experimentation  a  pu  reproduire  la  degenerescence  amyloide 
(Bijbh-Hirschfeld,  Bouchard  et  Charrin,  Gzerny,  Krawkow,  Cando- 
rell  Mangeri).  La  degenerescence  amyloide  du  foie  coexiste  souvent  avec 
la  r  me  transformation  de  la  rate  et  des  reins.  La  me  me  lesion  peut  aussi 
se  ncontrer  dans  le  pancreas,  les  capsules  surrenales,  les  parois  de 
Tin  stin,  les  gros  vaisseaux.  Les  cellules  musculaires  de  Taorte  peuvent 
se  nntrer  envahies.  Dans  les  ganglions  lymphatiques  ainsi  que  dans 
la  re,  les  cellules  lymphatiques  deviennent  souvent  amyloides. 

>s  conditions  qui  font  que  Tamylose  est  plus  marquee  dans  le 
foi€[uedans  les  autres  organes  sont  indeterminees.  11  semble  pour- 
tan  que  les  foies  les  plus  amyloides  s'observent  dans  les  cas  de 
lesiis  intestinales  graves  (entente  tuberculeuse,  parexemple),  comme 
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poisons  generateurs  de  Tamylose  venaient  alors  de  l'intestin 
it  de  concentration. 

>liographie.  —  Degenerescence  amyloide.  —  Cornil,  Sur  la  degenerescence 
de,  etudiee  d  Vaide  des  reactifs  nouveaux  (Archives  de  Pliysiologle,  1875).  — 
eich  und  Kekule,  Zur  amyloid f rage  (Virchow's  Archiv,  Rd  XVI,  1859,  p.  50). 
lwkow,  De  la  degenerescence  amyloide  et  des  lesions  cirrhotiques  provoquees 
nenlalement  chez  les  animaux  (Archives  de  Med.  exper.  et  d'Anat.  path.,  1896, 
el  Degenerescence  amyloide  provoquee  experimentaleme.nl  chez  les  animaux 
aint>-Petersboiirg,  1894).  —  Maximow  (A.),  Histogenese  de  la  degenerescence 
de  du  foie  (Arch,  de  Podwyssotsky,  1896,  V.  I)  et  Ueber  die  experimentelle 
lerufene  Amyloid-Entartung  der  Leber  (Arch.  f.  path.  Anat.,  etc.,  Rerl.,  1898, 
pp.  353-4-01 ).  — Mikhailo witch,  Comment  se  comportent  les  cellules  da  foie 
i  degenerescence  amyloide  (Wratch.y  1896,  nos  37,  39).  —  Papillon,  Maladie 
le  (Manuel  de  medecine  Debove-Achard,  t.  VII,  1897).  —  Petrone,  Recherches 
legenerescence  amyloide  experimentale  (Arch,  de  med.  exper.,  1898).  —  Wich- 
Die  Amyloiderkrankung  (Zieglefs  Beitrage  zur  path.  Anat.  und  zur  allgem. 
1893). 


II.  -  INFILTRATION  ET  SURCHARGE  PIGMENTAIRE 

Is  cellules  hepatiques  contiennent  normalement  des  grains  de 
nts  biliaires.  Ces  pigments  peuvent,  dans  certaines  conditions 
ogiques,  s'accumuler  et  donner  lieu  a  une  surcharge  pigmen- 
taireicile  a  definir.  Cette  lesion  s'observe  lorsqu'il  y  a  retention  ou 
stasoiliaire,  dans  les  cirrhoses  biliaires,  I'hepatite  nodulaire  ou  Tade- 
jparexemple.  On  la  rencontre  aussi,  et  sans  doute  pour  la  merne 
,  dans  les  cellules  atrophiees,  au  milieu  des  ilots  de  sclerose. 
Ins  d'autres  cas,  le  pigment  trouve  dans  le  foie  est  la  melanine. 
^e  l|ment  n'existe  que  dans  les  tumeurs  melaniques  qui  appar- 
a  une  tout  autre  classe  de  fails,  et  dans  l'impaludisme  ou 
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il  occupe  exclusivement  les  elements  conjonctivo-vasculaires;  qJ 
n'en  parlerons  pas  davantage  ici. 

Le  veritable  pigment  de  la  lesion  decrite  jusqu'a  ces  dernieis  t  i 
comme  une  degenerescence  pigmentaire  et  qu'il  convient  de  dfeu 
sous  lenom  d'infiltration  ou  de  surcharge  pigmentaire,  —cardans  I 
cas  les  cellules,  loin  d'etre  degenerees,  sont  quelquefois  en  etat  d'hyi  - 
fonctionnement  —  est  le  pigment  ocre.  II  apparait  dans  le  pro 
plasma  des  cellules  hepatiques  sous  forme  de  grains  isoles,  M 
agmines  en  masses  muriformes  mesurant  souvent  de  2  a  3  (x  de  <U 
metre  ou  en  blocs  irreguliers  plus  volumineux.  Les  granulations  it 
des  contours  anguleux  et  une  consistance  assez  ferme;  les  J 
blocs  ont  une  apparence  semi-fluide  qu'indiquent  leurs  conn's 
arrondis  et  leur  tendance  a  se  fusionner  en  masses  homogeil 
La  couleur  de  ce  pigment  est  variable,  jaune  roux,  jaune  d'oe. 
parfois  noire,  avec  toute  la  gamme  des  teintes  intermediates.  A  1  at 
de  purete,  tel  qu'il  a  ete  isole  par  Auscher  et  Lapicque,  il  presenters 
reactions  microchimiques  qui  le  caracterisent  nettement.  II  reVte 
-a  Faction  des  alcalis  et  des  acides;  il  se  colore  en  bleu  par  le  tm 
cyanure  de  potassium  en  presence  de  l'acide  chlorhydrique,  et  en  | 
par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque.  Auscher  et  Lapicque  ont  doni  II 
nom  de  rubigine  a  ce  pigment,  qui  est  une  variete  d' hydrate  ft 

Le  noircissement  des  particules  pigmentaires  sous  rinfluencfd 
sulfhydrate  d'ammoniaque  et  leur  bleuissement  par  le  ferrocyaire 
de  potassium  constituent  les  reactions  specifiques  du  fer.  Laprei  ire 
de  ces  reactions  avait  ete  deja  trouvee  par  Quincke,  qui  avail  d< 
sous  ie  nom  de  siderose  un  etat  anatomique  particulier  des  orgW 
consistant  en  leur  impregnation  par  des  composes  ferrugineux  ri- 
vant  de  l'hemoglobine  et,  du  reste,  mal  definis.  Longtemps  ces 
duits  recurent  la  denomination  de  sideritie  ou  dlie'mosiderine.  qW 
mauvaise  en  ce  sens  qu'elle  laisse  croire  qu'il  s'agit  d'une  subs 
chimiquement  definie  dans  tous  les  cas,  alors  qu'il  n'en  est  rie  I  1 
meme  confusion  fut  faite  par  Recklinghausen,  qui  reunit  tous  ce 
ments  sous  une  meme  designation  generique,  1'hemochron  3 
f*ourtant  nombre  d'auteurs  contemporains  reviennent  a  ces  tern  I 
emploient  constamment  les  mots  d'hemosiderine  et  d'hemosido^ 
viscerale  (Regaud,  Duvernay). 

Les  composes  ferrugineux  sont  en  effet  tres  variables  danJieu 
constitution,  et  leurs  reactions  microchimiques  sont  loin  dW 
toujours  la  nettete  parfaite  que  presente  l'hydrate  ferrique  d 
cher  et  Lapicque.  L'etude  des  pigments  sera  completee  a  pW 
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)ie  paludeen  et  du  foie  diabetique  avec  cirrhose  pigmentaire. 
)mme  le  font  justemenl  remarquer  Gilbert  et  Surmont,  si  la 
ine  est  identique  ail  pigment  ocre  de  Kelsch  et  Kiener  et  des 
ogistes  francais,  il  n'est  pas  demontre  que  les  composes  ferru- 
x  intracellulaires  noircissant  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque 
t  tous  de  la  rubigine  ou  soient  uniquement  de  la  rubigine  :  l'opi- 
contraire  est  meme  beaucoup  plus  vraisemblable.  D'autre  part, 
it  que  les  resultats  negatifs  des  reactions  considerees  comme 
iques  n'impliquent  pas  forcement  Fabsence  du  fer  dans  les 
examines  et  n'ont  pas  la  valeur  des  resultats  positifs.  Ainsi, 
autres  exemples,  le  pigment  ocre  recemment  forme  dans  le  foie 
een  n'offre  pas  les  caracteres  microchimiques  des  pigments  fer- 
3ux :  le  fer  n'y  devient  apparent  que  dans  les  produits  de  date 
cement  ancienne,  lorsque  la  rubigine  est  devenue  libre  et  fait 
d'une  combinaison  avec  la  substance  organique  ou  le  fer  est 
decelable.  C'est  qu'en  effet  le  pigment,  en  combinaison  orga- 
presente  une  constitution  essentiellement  variable,  qui  est  en 
ft  avec  les  modifications  incessantes  de  la  constitution  chimique 
des  cellules. 

Iiult  a  montre  que  la  surcharge  pigmentaire,  considered  a  titre 
onelementaire,  est  loin  d'etre  une  rarete  pathologique;  mais  elle 
uvent  discrete  et  revelee  seulement  par  l'examen  histologique. 
rencontre  dans  le  foie  cardiaque  (Parmentier)  autour  des  veines 
i;patiques.  Elle  existe,  un  peu  plus  marquee,  dans  le  foie  des 
tube  uleux,  des  cancereux,  des  brightiques,  des  typhiques,  des  pneu- 
raonues,  des  leucocythemiques,  des  vieux  atheromateux.  Elle  est 
sign, ie  dans  quelques  observations  de  cirrhose  alcoolique  (Letulle, 
rilb(,  et  Grenet)  et  dans  les  faits  suivants  ou  les  lesions  graves  du 
ont  evidentes  :  anemie  pernicieuse  progressive,  purpura,  hemo- 
urie  paroxystique  (Dieulafoy  et  Widal),  fievre  bilieuse  hemoglo- 
bimiiJnie,  empoisonnement  par  l'acide  pyrogallique  (Dalche).  Gouget, 
addiitnnant  les  chiffres  de  Lapicque  et  Guillemonat,  de  Castaigne, 
d'Abit,  a  releve  sur  450  foie s  pris  au  hasard,  47  cas  d'infiltration 
Pigmttaire,  c'est-a-dire  un  peu  plus  de  10  p.  100.  Mais,  si  Ton  ne  con- 
que  les  foies  atteints  de  cirrhose,  le  pourcentage  devient  beau- 
us  eleve  :  52  sur  88,  c'est-a-dire  50  p.  100,  d'apres  les  statisti- 
unies  de  Kretz,  Simmonds  et  Abbot.  Elle  serait  done  beaucoup 
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equente  qu'on  ne  le  croit  generalement.  Enfin  elle  a  ete  rea- 
ans  certaines  conditions  experimentales  :  empoisonnement 
toluylenediamine  et  par  le  sulfure  de  carbone  (Engel  et 
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Kiener),  injection  intravasculaire  de  substances  minerales  toxiqi 
(Piiliet)  ou   de  toxines  microbiennes,  injections  intraperitoi 
de  sang  (Quincke,  Auscher  et  Lapicque).  Gette  derniere  condil 
se  trouve  realisee  en  clinique  lors  d'ascite  hemorragique  consecn 
a  une  peritonite  cancereuse  ou  a  un  kyste  ovarique  prolil  1 
Aussi  rencontre-t-on  habituelleinent  en  pareil  cas  une  infiltration  • 
rugineuse  du  foie. 

Mais  il  est  deux  maladies  dans  lesquelles  l'infiltration  pigmi  i 
prend  une  importance  preponderate  et  represente  en  quel<|iK  s 
l'element  principal  du  syndrome  anatomique  :  c'est  Pimpaludismi  I 
le  pigment  ocre  coexiste  souvent  avec  le  pigment  melaniqin-. 
diabete  bronze.  Ces  faits  seront  etudies,  dans  tous  les  details  q  I 
comportent,  avec  les  hepatites  paludeennes  et  avec  le  foie  diabeHiM 

La  surcharge  pigmentaire  du  foie  s'accompagne,  semi 
tou  jours  de  lesions  semblables  dans  presque  tous  les  tissus  de  I 
nisme.  C'est  un  processus  general  d'infiltration,  mais  avec  des 
lisations  electives. 

On  ne  rencontre  pas  le  pigment  ocre  dans  le  sang  ou  seulem 
facon  tres  exceptionnelle.  Le  tube  digestif,  la  prostate,  la  vess 
centres  nerveux  n'en  contiendraient  pas  ou  du  moins  fort  peu.Dai  le 
rein,  on  ne  le  constate  que  dans  l'epithelium  des  tubes  contouMs 
et  des  branches  ascendantes  de  Henle.  On  le  trouve  en  abond  ce 
surtout  dans  le  foie,  la  rate,  le  pancreas,  le  coeur,  lesglandes  salh 
les  glandes  sudoripares,  les  plexus  choroides.  Le  foie  est  pre  iMj 
toujours  Torgane  le  plus  atteint. 

La  pathogenie  de  la  surcharge  pigmentaire  n'est  pas 
completement  elucidee.  Quincke,  Auscher  et  Lapicque  ont  etabliqfl 
pigment  ocre  derive  de  l'hemoglobine.  Mais  ou  ce  pigment  se  foi 
Quincke  croyait  —  et  cette  opinion  a  ete  reprise  par  Jeanselme  et  I  :>ii- 
lon  —  que  les  granulations  pigmentaires  formees  dans  le  sang  et^nl 
charriees  par  les  leucocytes  et  deposees  par  eux  dans  les  e!< !i " :> 
glandulaires.  D'autres  auteurs,  avec  Kelsch  et  Kiener,  ont  admiju* 
l'hemoglobine  dissoute  s'extravase  et  se  precipite  dans  les  re  les 
parenchymateuses.  Ces  hypotheses  semblent  contredites  par 
constatation  habituelle  du  pigment  et  l'absence  formelle  de  dissol 
d'hemoglobine  dans  le  sang,  au  moins  pour  les  cas  ou  cette  rechjcM 
a  ete  faite.  On  s'accorde  aujourd'hui  a  reconnaitre  que  le  pigm< 
le  produit  d'une  elaboration  particuliere  des  cellules;  du  reste,  h  - 
et  Kiener  faisaient  intervenir  deja  ce  facteur  agissant,  disaien t - 
l'hemoglobine  diffuse  a  l'etat  liquide  dans  le  protoplasrna  des  eel 
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le  de  l'activile  cellulaire  dans  I'elaboration  du  pigment  semble 
mtre  par  celte  particularite  que,  dans  les  cas  ou  la  degeneres- 
pigmentaire  se  developpe  dans  un  foie  presentant  d'autres 
is  (adenome,  Brault ;  cancer  massif,  Letulle;  hepatite  nodulaire, 
rt),  les  cellules  malades  conservent  leur  aspect  au  milieu  du 
ichyme  pigmenle  et  restent  indemnes  de  toute  infiltration. 
3  fait,  si  rexperimenlation  a  etabli,  comme  la  clinique,  que  I'infil- 
n  pigmentaire  est  en  rapport  ave'c  une  destruction  prealable  de 
lol  les  sanguins,  celle-ci  ne  se  realise  pas  entierement  dans  le  sang 
Icqjant.  Les  hematies  y  sont  surtout  mises  enelat  de  moindre  re'sis- 
,  et  leur  disintegration  s'acheve  dans  les  organes  hematolytiques 
Per  s'accumule  en  plus  ou  moins  grande  quantile. 
lbert,  Castaigne  et  Lereboullet  ont  justement  insiste  sur  cette 
1  que  les  depots  de  pigment  ocre  ne  peuvent  se  faire  que  dans 
pilules  normales.  Le  chimisme  hepatique  s'est  en  effet  montre 
Here  chez  leurs  animaux  atteints  de  siderose  experimental,  et, 
jauje  part,  au  point  de  vue  anatomique,  si  Ton  debarrasse  les  coupes 
ft  le  du  pigment  qui  les  encombre,  on  voit,  d'apres  Castaigne,  que 
tout  les  cellules,  meme  les  plus  infiltrees,  ont  un  noyau  et  un  proto- 
plasabien  conserves.  Le  terme  de  surcharge  pigmentaire  convient 
seul  incontestablement  a  ces  faits,  et  non  celui  de  degeneres- 
Pourtant  on  u'est  pas  autorise  a  nier  de  fa<;on  absolue  la 
ili te  de  l'atrophie  cellulaire  decrite  dans  {'infiltration  pigmen- 
soit  qu'il  s'agisse  la  des  resultats  d'un  processus  surajoute  ou 
nitant,  soitque  1'etat  degeneratif  des  cellules  represente  l'etape 
lale  d'une  surcharge  hors  de  proportion  avec  les  capacites  de 
on  ou  le  pouvoir  d'utilisation  de  ces  elements.  Tous  les  clas- 
raentionnent,  dans  des  faits  certainement  bien  observes,  I'atro- 
la  disparition  du  noyau  refoule  par  les  depots  pigmentaires  et 
la  pr  ence  dans  le  tissu  ambiant  de  granulations  pigmentaires  libres 
consuitivement  a  la  dislocation  des  cellules  qui  les  contenaient. 

depots  ferrugineux  intra-hepatiques  peuvent-ils  irriter  le  tissu 
itif  de  la  glande  et  provoquer  de  la  sclerose?  Nombre  d'auteurs 
at.  Pourtant  les  experiences  d'Auscher  et  Lapicque  ne  sont  pas 
les  a  celte  maniere  de  voir,  et  Castaigne  conclut  de  ses  fails  expe- 
iux  et  de  ses  observations  chez  I'liomme,  que  l'infiltration  pig- 
e  ne  peut  a  elle  seule  produire  la  sclerose  du  foie.  Les  cirrhoses 
taires  auxquelles  nous  avons  deja  fait  allusion  nous  semblent 
5  pouvoir  s'expliquer  que  par  l'association  d'un  facte ur  scle- 
aux  causes  susceptibles  de  produire  l'infiltration  pigmentaire. 
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IX.  —  ABCES  DU  FOIE.  PYLEPHLEBITE  SUPPUREE. 

ABCES  DU  FOIE 

Nous  decrirons  separement  les  petits  abces  et  les  grands  • 
distinction  deja  etablie  par  Budd,  en  1845. 

Petits  abces  du  foie. 

Les  abces  du  foie  peuvent  se  presenter  sous  forme  de  petites 
tes  du  volume  d'un  grain  de  chenevis  a  une  noisette,  rem  plies  | 
muco-pus  teinte  en  jaune  ou  en  vert  par  la  bile.  II  s'agit  alors  . 
d'origine  biliaire  :  cette  variete  sera  etudiee  avec  les  angiochi 

Nous  n'avons  en  vae  ici  que  les  abces  d'origine  sanguine  d<jtla 
type  est  Tabces  metastatique. 

Le  foie,  hypertrophic,  mou,  friable,  presente  en  relief,  sui  - 
face  brunatre,  un  nombre  plus  ou  moins  considerable  d'emm  fl 
hemispheriques,  regulieres,  jaunatres,  qui  soulevent  la  cap<i 
Glisson  :  les  unes  sont  miliaires.  les  autres  atteignent  le  volun 
petit  pois  ou  davantage.  Les  plus  grosses  sont  manifestemen 
tuantes  et  contiennent  du  pus  liquide.  La  surface  de  section  d<  'oa 
gane  montre,  sur  le  fond  rouge  aussi  et  tres  congestionne.  de 
jaunes,  opaques,  a  surface  plane,  dormant  par  le  raclage  une  q 
variable  d'un  liquide  puriforme;  leur  diametre  varie  depuis  la  p 
d'une  tete  d'epingle  jusqu'a  celle  d'une  noisette  ou  d'une  noi\.  1 
facile  de  constater  que  les  grands  ilots  se  sont  souvent  form  - 
confluence  d'ilots  plus  petits,  car  leur  bord  est  habituellement  - 
et  festonne;  leur  centre  contient  du  pus  tout  a  fait  liquide, 
que  leur  peripheric  est  constituee  par  du  tissu  hepatique  j 
infiltre  d'une  petite  quantite  de  pus,  mais  non  encore  compl 
ramolli. 

Quand  on  examine  attentivement.  a  Toeil  nu,  le  parenchynn 
tique  au  debut  de  l'alteration  qui  doit  aboutir  a  l'abces  mill  ' 
voit  dans  une^zone  d'un  rouge  fonce,  comme  ecctiymotique,  un  ;acw 
jaune,  opaque,  donnant  au  raclage  une  gouttelette  de  pus.  A 
ces  zones,  on  en  voit  d'autres,  a  une  phase  plus  avaneee  quisoi 
lement  jaunes  et  plus  ou  moins  infiltrees  d'un  liquide  purifl 
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xamen  microscopique  d'ilots  en  voie  d'alteration  permet  de 
les  differentes  phases  du  processus  de  suppuration,  Dans  les 
5  peripheriques,  les  vaisseaux  capillaires  sont  remplis  et  disten- 
r  du  sang  et  les  espaces  portes  sont  infiltres  de  leucocytes  dont  la 
•t  sont  des  polynucleaires.  Au  centre,  les  vaisseaux  el  les  trabe- 
presentent  des  lesions  plus  ou  moins  avancees.  Les  veines 
et  les  veines  sus-hepatiques  sont  entourees  de  cellules  migra- 
Au  contact  des  embolies  microbiennes  facilement  mises  en  evi- 
l'endothelium  vasculaire  se  tumefie  et  prolifere,  des  globules 
s'accumulent  dans  les  capillaires  et  la  fibrine  se  precipite. 
t  ce  caillot  infectieux  subit  une  veritable  fonte  par  degeneres- 
granuleuse  et  peptonisation.  Toutes  les  travees  cellulaires  sont 
les  pales,  grenues;  elles  sont  necrosees,  se  colorent  mal;  leurs 
i  sont  moins  visibles  ou  sont  detruits;  finalement  elles  s'atro- 
et  se  reduisent  en  granulations.  Leurs  debris  se  melent  a  des 
ytes  plus  ou  moins  alteres  pour  constituer  le  liquide  puri- 
qu'on  observe  dans  la  partie  infiltree.  Ainsi  se  forme  la  collection 
nte,  apres  destruction  moleculaire  des  cellules,  ramollissement 
arition  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux  au  milieu  du  pus. 
jces  s'agrandissent  par  progression  excentrique  ou  par  leur 
avec  des  foyers  voisins  pour  former  des  cavites  plus  grandes 
es  depus.  Le  foie  est  en  general  de  couleur  jaunatre  et  opaque 
des  points  suppures. 

contenu  des  abces  est  forme  de  debris  de  cellules  hepatiques  ou 


<le  ceules  hepatiques  encore  reconnaissables,  melees  a  des  leucocytes 
fcejres.  Dans  le  tissu  du  foie  clevenu  jaune  et  opaque  qui  entoure 
les  a  es,  on  constate  de  la  degenerescence  graisseuse  des  cellules 
liepat  ues, une  inflammation  subaigue  du  tissu  conjonctif  des  espaces 
parfois  des  ilots  hepatiques  dans  lesquels  tous  les  vaisseaux 
res  et  les  veines  sus-hepatiques  sonl  remplis  d'un  coagulum 
Brii|x,tandis  que  les  travees  cellulaires  sont  atrophiees  et  necrosees. 

L<plus  souvent,  I'agent  de  la  suppuration  est  le  streptocoque  pyo- 
fcejarfois  le  staphylocoque  bianc  ou  le  staphylocoque  done,  le  cob- 
le bacille  d'Eberth.  II  y  a  aussi  des  abces  fetides  a  microbes 
lies, 

differentes  phases  du  processus  de  suppuration  dont  nous 
d'indiquer  les  caracteres  essentiels  peuvent  etre  aisement  sui- 
des  pieces  d'experimentation. 
Gubcesd'origine  sanguine  s'observent  dans  les  grandes  infections 
les,  chirurgicales,  obstetricales. 
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L'agent  de  la  suppuration  peul  arriver  au  foie  par  des  chen 
differents. 

L'arlere  hepatique  est  la  voie  d'apport  clans  le  type  d'abces  di 
sous  le  nom  d'abces  melastatiques.  variete  qu'on  rencontre  danstoi 
les  infections,  fievre  typhoide,  pneumonic,  grippe,  fievre  puerpei 
et  d'une  fa<?on  generate  dans  toutes  les  septicemics  el  toutes 
henries. 

C'est  par  la  veine  porte  et  ses  branches  d'origine  que  soot  li 
portes  les  germes  des  abces  consecutifs  aux  infectious  gastriqfe 
intestinales,  appendiculaires,  spleniques,  et  a  toutes  cellc>  qui  onl 
siege  initial  dans  le  petit  bassin.  II  se  peut  meme  que  certains 
hepaliques,  a  point  de  depart  angiocholitique,  se  developpenl  p 
meme  voie,  les  canaux  biliaires  suppures  pouvanl  determinei 
pylephebite  de  voisinage. 

Enfin,  les  veines  sus-hepaliques  pourraient,  par  voie  retn  - 
amener  au  foie  des  germes  de  suppuration. 

D'autre  part,  il  n'est  pas  impossible  que  Finfeclion  soil  trans 
au  foie  par  les  lymphatiques  ou  par  le  tissu  cellulaire  :  il  y  en 
des  exemples  dans  l'appendicite  (Abbadie). 

II  est  une  variete  d'abces  du  foie,  decrite  par  Chauffard  en  188 
qui  trouve  sa  place  entre  les  petits  abces  du  foie  que  nou<  ven 
decrire  et  les  grands  abces  solitaires  :  ce  sont  les  abces  artolai\ 

Le  foyer  purulent  nait  en  plein  foie,  au  centre  de  l'un  des  • 
par  exemple,  et  se  developpe  vers  la  surface  de  l'organe  en  i 
la  forme  d'un  infarctus  a  base  peripherique  venant  faire  dans  i 
cas  une  saillie  irregulierement  hemispberique  sous  la  capsule.  M 
une  coupe,  on  trouve  l'abces  compose,  a  la  facon  d'une  ep< 
d'un  lacis  caverneux,  d'areoles  inegales  juxtaposees,  quelqin  i 
lees,  mais  le  plus  souvent  communiquant  entre  elles  et  qui. 
centre,  se  confondent,  par  suite  de  la  destruction  pins  on  \  ioa 
complete  des  cloisons  initiates,  en  une  cavile  a  parois  anfraclU'p 
et  festonnees. 

Ghacune  de  ces  logettes  est  tapissec  d'une  membrane  pyot 
d'un  blanc  laiteux  et  demi-opaque  dans  laquelle  on  distiri-ii''. 
men  histologique,  sous  l'exsudat  purulent  plus  ou  moins  epi  ' 
adherent,  un  infiltrat  leucocytique  et  des  faisceaux  conjoin  i 
en  plus  nombreux  vers  les  couches  externes  qui  deviennent  fi!" 
Le  pus  contenu  dans  la  caviteest  tantot  blanc  jaunatre  et  epais, 
verdatreetglaireux  :  ses  caracteres  sont,  somme  toute,  assezvai 

Les  infections  generatrices  des  abces  areolaires  sont  i 
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suppurations  hepatiques  :  on  y  irouve  les  memes  microbes, 
quoi  est  due  cette  morphologie  speciale?  Comme  l'a  fort  juste- 
fait  remarquer  Chauffard,  il  ne  peut  s'agir  ici  que  «  d'une  lesion 
$ysl\natique,  dirigee  et  coorclonnee  par  un  systeme  canaliculaire  ». 
peut  comprenclre  en  effet  autrement  la  marche  extensive,  cen- 
e,  dans  une  direction  determinee,  de  ces  abces  dessinant.  des 
es  peri pheriq ues. 

)rigine  peut  etre  angiocholitique  (Chauffard,  Achard  et  Phulpin, 
et  Griffon)  :  on  observe  alors,  au  voisinage  de  la  collection,  des 
s  d'angiocholile  et  de  peri-angiocholite,  des  abces  en  voie  de 
lion  autour  des  canaux  biliaires  enflammes  ou  meme  parfois  ces 
x  dilates,  remplis  de  pus,  et  aboutissant  aux  cavites  du  foyer 
int.  Dans  d'autres  cas,  le  point  de  depart  est  la  veine  porte 
d,  Reinhold,  Ashby,  Achard,  CEltinger)  :  c'est  par  le  mecanisme 
pylephlebite  que  ces  abces  se  developpent  consecutivement  a 
ndicite.  Enfin  leur  centre  de  formation  peut  etre  dans  le  reseau 
eines  sus-hepaliques  (Aclialme,  Glaisse).  La  caracteristique 
;enique  de  ces  abces,  d'ou  resulte  leur  configuration  particuliere, 
done  dans  leur  mode  d'extension  progressive  suivant  le  trajet 
inificalions  secondaires  des  conduits  au  niveau  desquels  ils  ont 
Elle  peut  s'expliquer  par  un  etat  attenue  de  la  virulence  des 
s  en  cause  et  par  I'augmentation  de  la  resistance  du  parenchyme 
que  permettant  a  la  reaction  sclereuse  enveloppante  de  se  pro- 
si  mesure  que  le  pus  se  forme.  Nous  citons  ici,  a  titre  excep- 
1,  un  cas  rapporte  par  Achard  ou  les  loges  preformees  etaient 
entees  par  les  alveoles  de  noyaux  cancereux. 
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Grands  abces  du  foie. 

Lj  grands  abces  du  foie  sont  souvent  decrits  sous  le  nom  d'abces 
dijseimques  ou  Iropicaux.  II  a  ete  en  effet  etabli  par  Kelsch  et  Kie- 
m,  )nfirmant  les  vues  anterieures  d'Annesley,  puis  de  Dutroulau, 
idysenterie  et  I'hepatite  suppuree  ont  frequemment  des  relations 
se  a  effet.  Mais  toutes  les  vastes  collections  purulentes  du  foie 
t  pas  d'origine  dysenterique  :  elies  peuvent  s'observer  aussi, 
e  plus  rarement,  a  la  suite  de  Tune  quelconque  des  affections 
ises  du  tube  digestif. 

grands  abces  du  foie  sont^solitaires  dans  les  trois  quarts  des 
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cas  (elsch  et  Kiener).  Dans  ies  autres  faits,  on  trouve  un  nombre 
fi  de  foyers,  parfois-  jusqu'a  cinq  ou  six,  qui  ne  sont  pas  tou- 
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jours  alors  au  meme  stade  de  developpement.  Leur  siege  dp  pr6d 
tion  est  le  lobe  droit  du  t'oie  et  surtout  la  face  convexe  du  lobe. 

L'abces  peut  etre  de  volume  considerable  et  renfermer  1  a  5 
de  pus.  Sa  contenance  moyenne  est  d'un  demi-litre  environ. 

Le  pus  est  d'aspect  variable  :  il  est  tantot  ncttement  phlegmon* 
de  couleur  blanche  ou  jaunatre.  de  consistance  onctueuse,  la  i 
sereux,  granuleux  ou  verdatre,  s'il  est  colore  par  la  bile.  D'autres 
mais  plus  raremenl,  il  est  fonce,  roussatre,  et  presente  la  fetidite  - 
lesions  gangreneuses  ou  des  abces  stercoraux.  On  y  trouve  aussi  I 
ascarides,  des  calculs,  etc.  Le  contenu  le  plus  caracteristique  le 
abces  est  celui  qui  consiste  en  Line  bouillie  plus  ou  moins  epafcj 
couleur  lie  de  vin  ou  chocolat,  suivanl  la  quantite  de  sang  epanchfa 
qui  se  prend  rapidement  a  Fair  en  une  masse  couenneuse  et  bruni 
qu'on  pourrait  confondre,  en  cas  d'evacuation  par  les  bronches, 
des  crachats  hemoptoiques. 

On  voit,  dans  le  pus  de  ces  abces,  des  leucocytes  granule-, 
seux,  des  cellules  hepaliques  alterees,  des  gouttelettes  de  graisse,  - 
tablettes  de  cholesterine  et  des  cristaux  incolores,  allonges  en  fi  i 
de  parallelogrammes  (Netter).  Des  fragments  pulpeux,  ramollis.  en  n 
adherents  ou  non  a  la  paroi  de  la  cavite,  montrent  du  tissu  uepatju 
necrose  et  infiltre  par  le  pus. 

Cette  paroi,  plus  ou  moins  irreguliere,  anfractueuse,  est  en 
tapissee,  au  moins  au  debut  de  la  formation  de  l'abces,  de  i  - 
breuses  villosites  constituees  par  des  filaments  fibro-vaseulain  el 
des  lambeaux  parenchymateux  en  voie  de  disintegration,  relii  iH 
de  tissus  survivant  pour  quelque  temps  aux  parties  suppurees  - 
sines  et  dont  l'evacuation  contribue  a  l'accroissemenl  de  la  i 

Plus  tard,  lorsque  toutes  les  parties  du  foie  comprises  dan-  1 
puration  se  sont  detachees,  la  surface  de  la  poche  devient  lisse  ^ 
trouve  constituee  par  un  tissu  conjonctif  jeune  plus  ou  moins 
larise,  ou  par  de  veritables  bourgeons  charnus  s'organisant  en  i 
membrane  pyogenique  molle.  L'abces  peut  s'agrandir  lorsque  se 
duit  la  fonte  suppurative  de  la  membrane  pyogenique,  ainsi 
tissu  hepatique  et  du  tissu  conjonctif  enflamme  qui  l'avoisine.  Ccjn 
le  tissu  se  continue  avec  la  gangue  conjonctive  periportale,  *• 
resulte  qu'il  y  a  toujours,  dans  ces  parties  peripheriques,  de  la 
phlebite  et  habit.uellement  de  l'endophlebite  avec  thrombose 
regions  peuvent  6tre  completement  detruites  par  la  suppuratioj 
sorte  que  l'abces  augmente  encore  de  volume  en  suivanl  les  >r.) 
sions  laterales  des  vaisseaux.  On  comprend  facilement  aussi  qu 
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brs  des  thromboses  veineuses  dues  a  des  localisations  initiales 
lii)rocessus  infectieux  dans  le  foie,  la  phlebite  consecutive  a  Tabces, 
enant  suppurative  a  i'interieur  d'une  branche  de  la  veine  porte, 
a  son  tour  le  point  de  depart  d'un  ou  de  plusieurs  abces  embo- 
es  plus  ou  moins  distants  du  premier.  En  resume,  l'abces  peut 
randir  par  necrose  et  suppuration  progressives  de  ses  parois  et, 
3  rarement,  par  la  coalescence  de  foyers  suppures  voisins. 
lLorsque  l'abces  ne  s'etend  plus,  la  membrane  pyogenique  devient 
et  dure;  le  tissu  conjonctif  qui  l'entoure  s'epaissit  et  se  den- 
11  se  produit  ainsi  une  veritable  membrane  fibreuse,  solide  et 
nlstante,  circonscrivant  un  abces  enkyste.  Dans  le  processus  de 
rison,  ce  tissu  fibreux  aboutit  a  la  formation  d'une  cicatrice  depri- 
3.  Lorsqu'il  s'etablit  une  fislule,  spontanea  ou  provoquee.  per- 
nitant  une  duree  tres  longue,  avec  evacuation  incomplete  et  repro- 
tion  constante  du  pus,  la  membrane  fibreuse  prend  un  aspect 
lace  et  se  transforme  en  une  coque  rigide,  inextensible  et  n'offrant 
de  tendance  a  revenir  sur  elle-meme. 

Comment  debute  et  se  develuppe  l'abces  du  foie?  Dans  les  autop- 
s  pratiquees  avant  la  phase  de  suppuration  collectee.  on  trouve 
dbs  une  zone  de  parenchyme  friable,  rouge  fonce,  brun  noiratre 

0  meme  presque  ecchymotique,  le  foyer  d'hepatite  en  evolution 
Dpurative,  offrant  l'aspect  d'une  masse  grisatre  rappelant  l'hepati- 

s  ion  grise  de  la  pneumonic  et  d'ou  la  pression  fait  sourdre  des 
attelettes  de  pus.  Quand  la  mort  survient  plus  tardivement,  ce  foyer 
tarde  pas  a  se  ramollir  a  son  centre  :  l'abces  est  des  lors  constitue. 
L '"etude  de  l'histogenese  de  ces  abces  montre,  d'apres  Kelsch  et 
Ipner,  sur  les  limiles  du  foyer,  une  infiltration  leucocytique  abon- 
<  ate  qui  dissocie  les  trabecules,  et,  en  outre,  certains  details  diffe- 
i its  suivant  la  marche  de  la  lesion.  Dans  les  cas  tres  aigus,  les  trabe- 
(les,  d'abord  amincies  par  la  compression  qu'exerce  i'accumulaiion 
(s  leucocytes  dans  les  capillaires  et  surtout,  croyons-nous,  du  fait 
(|  phenomenes  emulsifs  relevant  des  apports  toxiques  du  sang,  se 
(buisent  par  disparition  progressive  du  noyau  et  necrobiose  granulo- 
iiisseuse  ou  atrophique  du  protoplasma.  Les  infiltrats  leucocytiques 

1  ertrabeculaires  subissent  plus  ou  moins  rapidement  la  meme  desin- 
fration.  Dans  les  faits  d'allure  plus  lente,  les  reactions  de  la  trabe- 
le  sont  tout  autres.  Les  leucocytes  remplissent  encore  les  capillaires 
envahissent  les  espaces  portes,  mais  les  cellules  s'hypertrophient, 

firs  noyaux  se  multiplient,  il  y  a  des  signes  manifestes  de  suractivite 
inctionnelle. 
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«  En  dehors  des  foyers  abcedes,  le  tissu  hepatique  est  generalemei 
peu  altere  :  on  n'y  trouve  1c  plus  souvent  que  des  zones  d'hyper&n 
et  des  nodules  d'hepatite  parenchymateuse,  lesions  dont  nous  vei 
de  voir  I'ebauche  au  contact  des  collections  a  marche  lente.  Exce| 
tionnellement,  on  rencontre  des  etats  degeneratifs  accentues.  deg 
nerescence  graisseuse,  degenerescence  [amyloide,  consecutifs  soil 
l'abces,  soit  a  la  maladie  causale.  Les  alterations  des  vaisseaux  el  d 
canaux  biliaires  ne  sont  frequemment  qu'ebauchees.  Ge  n'est  gui 
que  dans  les  regions  tres  proches  de  l'abces,  que  les  veines  port, 
sont  enflammees  et  thrombosees,  tandis  que  les  canaux  biliaires  sen 
comprimes,  epaissis,  ou  tres  rarement  ulceres.  II  est  une  lesion  qi 
le  chirurgien  surtout  doit  bien  connaitre,  ceest  l'cedeme  du  tissu  bipJ 
tique  avoisinant  l'abces. 

Par  le  fait  de  sa  progression  vers  la  surface  du  foie,  l'abces  a  J 
la  tendance  a  s'ouvrir  spontanement.  Lorsqu'il  se  met  en  rapport  ave 
le  peritoine,  il  determine  une  peritonite  adhesive  locale;  il  proemin 
le  plus  souvent  a  la  face  superieure  du  foie,  au  niveau  du  diaphragm 
du  rebord  des  cotes  et  des  fausses  cotes  ou  un  peu  plus  plus  bas  a 
contact  de  la  paroi  abdominale.  Dans  ce  dernier  cas,  sa  presence  s 
revele  bientot  par  l'cedeme  de  la  paroi  thoraco-abdominale  et  la  des 
truetion  des  couches  musculo-aponevrotiques  :  il  en  resulte  des  deco 
lenients,  des  fusees  purulentes  qui  remontent  le  long  des  faussi 
cotes  mises  a  nu,  au  milieu  d'un  clapier  puriforme,  et  meme  jusqu' 
l'aisselle,  ou  se  dirigent  au  contraire  vers  la  partie  mediane  anterieurl 
du  thorax. 

Si  la  collection  fait  saillie  du  cote  du  diaphragme  qu'elle  repouss 
en  haut,  il  peut  se  developper  par  propagation  lymphatique.  en  mem 
temps  que  la  peritonite  adhesive,  une  pleuresie  de  meme  nature  qn 
peut  suppurer  ainsi  que  le  noyau  pneumonique  correspondant,  ea 
sorte  que  le  pus  s'echappe,  apres  ulceration  suppurative  du  dia- 
phragme, de  la  plevre  et  du  poumon,  dans  la  cavite  d'une  bronchi 
et  est  rejete  sous  forme  de  vomique.  Ces  fistules  hepato-bronchiqii' 
peuvent  guerir,  mais  elles  sont  assez  souvent  l'occasion  de  lesion 
broncho-pulmonaires  septiques  ou  gangreneuses. 

Quand  il  ne  s'est  pas  forme  d'adherences  pleurales,  Tabces,  aprej! 
perforation  du  diaphragme,  se  vide  dans  la  cavite  de  la  plevre.  Lj 
pleuresie  purulente  qui  en  est  la  consequence  peut  aussi  etre  evacuee! 
par  la  bouche.  Mais  cette  issue  est  loin  d'etre  aussi  favorable  quej 
precedemment,  si  l'on  n'intervient  pas,  car  la  poche  pleuretique  scj 
vide  incompletement,  et  il  existe  souvent  un  clapier  intermediaire 
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ent  le  diaphragme  et  le  foie,  contenant,  comme  la  plevre  merae,  un 
|qi  1c  sanieux  et  des  gaz. 

js  autres  voies  d'ouverture  sontle  peritoine,  I'estomac,  le  duo  de- 
nun  le  colon,  et  la  perforation  presente  alors  un  diametre  assez 
con  ierable.  On  a  vu  aussi  ces  abces  s'ouvrir  dans  le  pericarde,  dans 
la  vicule,  ou  les  canaux  biliaires. 

lpuverture  spontanee  ou  provoquee  apparait  comme  le  processus 
de  i prison  le  plus  habituel  :  la  cavite  s'efface  progressivement,  la 
pocl  se  retracte,  ses  parois  se  rapprochent  et  se  soudent.  Exception- 
nelluent  on  a  signale  (Cambay)  l'enkystement  de  l'abces  et  la  resorp- 
tion 3  son  contenu. 

K  sch  et  Kiener  ont  decrit  une  autre  variete  d'abces,  les  abces 
fibre  c.  Ce  sont  de  petits  abces  multiples  dont  le  volume  varie  de  celui 
d'un  noisette  a  celui  d'un  ceufde  pigeon.  Leur  nombre  oscille  gene - 
ralenjnt  de  3  a  12;  mais  ils  peuvent  etre  beaucoup  plus  nombreux. 
lis  slpresentent  comme  de  petites  nodosites,  ordinairement  blan- 
Bpuj,  parfois  brunes,  donnant  la  sensation  de  fermete  des  gommes 
syphijtiques.  Leur  centre  est  ramolli  et  contient  du  pus  a  demi 
concit,  sirupeux,  avec  des  grumeaux.  La  paroi  est  constituee  inte- 
rieurhent  par  des  leucocytes  et  des  cellules  conjonctives  jeunes. 
Mais  1  caractere  particulier  de  ces  abces  est  leur  enkystement  dans  un 
iissn  breux  extremement  dur,  parfois  infiltre  de  sels  calcaires.  It 
s'agitiraisemblablement  ici,  comme  dans  les  cas  d'abces  areolaires, 
dont  a  ete  deja  question,  d'une  reaction  sclerosante  en  rapport 
avec  i e  virulence  amoindrie  des  germes  pathogenes. 

La  arasitologie  des  grands  abces  du  foie  n'est  pas  encore  defini- 
tivemejifixee.  D'apres  Kartulis,  certaines  amibes  (amoeba-coli)  seraient 
'es  aglts  generateurs  de  ces  abces  comme  de  la  dysenterie  merae.  Elles 
'>uraie,  ete  retrouvees  par  nombre  d'auteurs  dans  le  pus  et  dans  les 
parois;;s  collections  purulentes.  Mais  bien  souvent,  c'est  en  vain  qu'on 
Nche  he.  Au  meme  titre  que  ces  protozoaires,  plusieurs  especes  mi 
erobie  les  ont  ete  incriminees :  les  bacilles  de  Chantemesse  et  Widal,  de 
^P',    Shiga,  de  Flexner,  de  Kruse,  de  Roger,  de  Lesage.  Signalons 
iussi  1  spirilles  de  Le  Dantec.  On  sait  qu'actuellerncnt  la  dysenterie 
st  p|  considered  comme  une  maladie  autonome.  On  en  decrit  deux 
la  dysenterie  nostras,  commune  en  France  et  clans  toute 
causee  par  le  bacille  de  Shiga,  qu'on t  bien  etudie  Vaillard 
5  et  la  dysenterie  endemique  des  pays  chauds,  observee  en 
eulement  chez  les  anciens  coloniaux  et  qui  releve  d'une  amibe 
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speciale,  amoeba  dysenterue  ou  Entamoeba  hystolytica  de  Schaudi 
que  cet  auteur  distingue  de  l'amoeba  coli.  Caussade  et  Joltrain  I 
trouve  des  amibes  cliez  un  malade  qui  n'avait  jamais  sejourni 
colonies. 

Au  surplus,  les  microbes  rencontres  dans  les  abces  du  foie 
extremement  nombreux.  On  y  a  isole  le  streptocoque,  le  stapl 
coque,  le  coli-bacille,  le  bacille  d'Eberth,  le  bacille  pyocyaniquJ 
bacillus  pyogenes  foetidus,  le  pneumo-bacille  de  [Friedlander.  Noi  I 
d'auteurs   ont  meme  mentionne  des  germes  non  encore  clafj 
Tous  ces  micro-organismes  sont  de  simples  agents  d'infectiona  - 
daires  transported  de  l'intestin  dans  le  foie  par  les  amibes.  Li  I 
dysenterique  peut  etre  trouve  a  l'etat  de  purete. 

Assez  souvent,  le  pus  des  abces  du  foie  se  montre  sleril 
sur  le  vivant,  soit  a  l'autopsie.  On  a  vu  la  un  elTet  de  la  bile 
resultat  d'une  action  reductrice  du  tissu  hepatique  sur  les  mici 
On  a  meme  suppose  que  l'abces  dysenterique  etait  non  pas  d'onii- 
parasitaire,  mais  toxinique.  Cette  sterilite  doit  plulot  etre  consip 
comme  un  phenomene  secondaire,  plus  ou  moins  lard i I .  comp 
a  celui  qu'on  observe  dans  les  suppurations  anciennes  de  la  pli 
des  trompes,  qui,  elles  aussi,  peuvent  etre  steriles.  D'ailleurs, 
certains  cas  ou  le  pus  ensemence  ne  donnait  aucune  culture,  I 
direct  sur  lamelles  a  revele  la  presence  de  parasites  divers,  d'oi  ei 
permis  de  conclure  que  le  pus,  sterile  au  moment  de  rexaraen 
vait  ne  pas  l'avoir  ete  anterieurement.  II  reste  aussi  a  rechen 
part  d'influence  possible  des  anaerobies.  La  lesion  hepati^! 
tive,  representant  le  stade  initial  de  l'abces,  a  ete  considere  coi 
abces  necrotique  semblable  a  celui  que  produisent  les  amibes 
paroi  intestinale,  les  microbes  aerobies  et  anaerobies  que  i  s 
zoaires  ont  phagocytes  et  entraines  avec  eux  determinant  ult 
ment  la  suppuration.  Les  leucocytes  peuvent  avoir  le  meme  r61i 

On  a  signale  des  abces  amibiens  dans  les  poumons,  le  ei 1 
la  rate. 
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La  pylephlebite  suppuree  est  moins  rare  qu'on  ne  le  pensf' 
ralement,  ainsi  qu'en  temoigne  la  collection  de  faits  reunis  "  le  <ij 
auteurs  depuis  Bichat,  qui  avait  deja  constate  la  presence  de  p  (,j0  i, 
la  veine  porte.  I  ^ 

Le  cas  bien  connu  de  Lambron  est  le  seul  que  les  auteu  cile  f 
comme  un  exemple  de  pylephlebite  consecutive  a  un  trau  ill5lJ1  % 


ABCES  DU  FOIE  —  PYLEPHLEBITE  SUPPUKEE  843 

ct  de  la  veine  porte.  On  trouva,  a  l'autopsie  d'un  individu  mort 
des  signes  d'infection,  une  phlebite  suppuree  de  ce  vaisseau, 
ltant  de  la  penetration  d'une  arete  de  poisson  dans  le  tronc  de  la 
e  mesenterique  superieure.  La  pylephlebite  est  avant  tout  une 
tion  secondaire,  et  ses  origines  doivent  etre  cherchees  soit  dans 
urles  organes  ou  la  veine  porte  prend  sa  source,  soit  dans  Tepaisseur 
le  du  parenchyme  hepatique.  Elle  peut  se  realiser  aussi  au  cours 
)utes  les  septicemics. 

es  pylephlebites  suppurees  d'origine  extra-he  patique  relevent  le 
habituellement  d'une  lesion  du  canal  intestinal, 
'estomac  peut  etre  le  foyer  primitif  de  la  maladie  :  Gendron 
tionne  cinq  cas  consecutifs  a  rulcere  rond.  Ce  sont  plus  souvent 
nflammations  du  caecum,  la  typhlite,  l'appendicite  suppurative, 
sont  le  point  de  depart  de  la  maladie.  Une  fistule  recto-urethrale 
ie),  la  perforation  du  rectum  par  la  canule  d'une  seringue 
det)  ont  ete  la  cause  premiere  de  la  suppuration.  II  est  curieux  de 
r  que  les  ulcerations  intestinales  de  la  tuberculose,  de  la  fievre 
tyroiide,  de  la  dysenterie  figurent  a  peine  au  nombre  des  causes  de  la 
pybhlebite  suppuree.  La  lesion  originelle  peut  elre  encore  une  inflam- 
maon  diffuse  ou  circonscrite  du  peritoine,  un  abces  ganglionnaire  du 
mtere  en  rapport  avec  une  grosse  racine  veineuse.  La  veine  sple- 
e  a  ete  la  voie  de  propagation  de  l'infection  dans  quelques  cas 
;es  de  la  rate.  Enfin,  chez  le  nouveau-ne,  on  a  observe  rinflam- 
maonde  la  veine  porte  comme  consequence  de  la  phlebite  ombilicale. 
lesions  hepatiques  d'origine  ombilicale  chez  le  nouveau-ne  ont  ete 
ees  a  propos  de  Veclampsie.) 

es  pylephlebites  suppurees  d'origine  intra-hepatique  sont  provo- 
s  par  les  abces  du  foie,  les  kystes  hydatiques  suppures,  surtout 
iocholite  calculeuse  et  la  cholecystite  suppuree.  Mais  il  faut 
r  que  les  rapports  de  causalite  entre  l'abces  du  foie  et  la  suppu- 
ratu  de  la  veine  porte  sont  parfois  difficiles  a  saisir,  puisque  la 
•hlebite  peut  se  compliquer  d'abces  hepatiques.  D'autre  part,  il 
iteressant  de  faire  remarquer  qu'il  est  des  cas  ou  les  calculs 
res  peuvent  penetrer  dans  la  veine  porte  sans  determiner  de 
pHite,  du  moins  macroscopiquement  appreciable  :  on  sait  en  effet 
queBianchi  n'a  l-eleve,  sur  le  cadavre  d'Ignace  de  Loyola,  aucune 
i  de  ce  vaisseau  qui,  pourtant,  renfermait  plusieurs  calculs. 
n  s'explique  aisement  le  mecanisme  de  production  des  pylephle- 
consecutives  aux  angiocholites  et  aux  autres  lesions  d'ordre 
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raisonner  que  par  induction,  car  la  litterature  medicate  est  Ires  pauvi 
en  documents  bacteriologiques  sur  la  question  des  pylephlebites. 

Les  lesions  sont  celles  de  fendophlebite  suppurative.  Kilos  porlei 
primitivement  soit  sur  le  tronc  meme  de  la  veine  porte,  soit  sur  I'uo 
de  ses  branches  de  bifurcation.  La  branche  droite  est  beaucoup  pli 
souvent  envahie  que  la  gauche. 

Le  canal  veineux  dilate  est  plus  ou  moins  adherent  au\  pari 
voisines.  Les  parois  sont  epaisses,  de  coloration  gris  sale,  et.  quai 
on  ouvre  le  vaisseau,  on  voit  qu'il  reste  beant  et  qu'il  contienl  i 
thrombus  de  coloration  lie  de  vin  ou  franchement  puriforme.  La  fa 
interne  de  la  veine  est  grisatre,  tomenteuse,  vegetante,  comme  ulc& 
par  places.  * 

La  dissection  du  vaisseau  et  de  ses  branches,  pratiquee  en  se 
inverse  du  courant  sanguin,  permet  de  retrouver  et  de  sirivre 
rameau  veineux  qui  communique  avec  le  foyer  purulent  originel. 

L'inflammalion  suppurative  se  poursuit  plus  ou  moins  loin  \ 
les  branches  intra-hepatiques  de  la  veine  porte.  Quels  sont  done  ■ 
ce  point  les  renseignements  fournis  par  fexarnen  du  foie?  Bieni 
auteurs  ont  rapporte  des  faits  ou  il  n'y  avait  pas  de  collection  put 
lente  intra-hepatique  et  ou  les  regions  peri-veineuses  paraissai  l 
absolument  saines.  Souvent,  au  contraire,  les  coupes  contiennentl 
foyers  de  suppuration.  Les  uns  sont  encore  limites  par  une  rnembri  I 
en  continuity  avec  la  paroi  veineuse  et  correspondent  a  des  dilatati^ 
ampullaires  du  vaisseau ;  les  autres  sont  manifestement  creuses 
depens  du  parenchyme  hepatique.  On  trouve  de  veri tables  abp 
ovoi'des,  arrondis  ou  irreguliers,  dont  la  paroi,  au  lieu  d'etre  fori e 
par  les  tuniques  veineuses,  est  constituee  simplement  par  le  W 
hepatique  apres  destruction  suppurative  du  vaisseau.  Ces  abces  li 
tiques  presentent  les  plus  grandes  varietes  sous  le  rapport  du  voli  I 
et  du  nombre  :  ils  peuvent  oflrir  la  disposition  are ola ire  (voir  Au 
du  foie). 

L'histologie  montre  les  differentes  phases  de  ce  processus 
ratif.  II  y  a  d'abord  infiltration  leucocytaire  des  membranes  inlejra 
moyenne  et  externe  de  la  veine;  le  tissu  conjonctif  peri-veineux 
meme  est  envahi.  De  la  distension  du  vaisseau  et  des  pan 
I'entourent  resulte  une  compression  des  ilots  hepatiques  voisinsjui 
s'aplatissent,  prennent  la  figure  de  croissants  embrassant  dans 
concavite  l'espace  porto-biliaire,  et  presentent  deja  des  modifical 
cellulaires  dues  a  1'infection  de  voisinage.  Puis  la  tunique  interne 
parait.  La  tunique  moyenne  resiste  assez  longtemps,  mais  qaand 
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estnvahie  a  son  tour  et  detruite  par  la  suppuration,  celle-ci  s'etend 
lunique  externe,  puis  au  tissu  liepatique  luHmeme.  Ge  processus 
uratif  et  destructif  des  parois  de  la  veine  conduit  a  la  formation 
es  qui  sont  limites  a  un  moment  donne  par  le  tissu  liepatique. 
surtout  au  niveau  des  petites  branches  de  la  veine  porte  que  ce 
tat  s'observe,  parce  que  les  tuniques  des  veines  sont  la  moins 
restantes  que  sur  les  gros  troncs. 

s  conduits  biliaires  peuvent  etre  interesses.  Dans  un  cas  de 
ron,  un  grand  nombre  d'entre  eux  etaient  atteints  d'angiocholite 
rhale.  Dans  un  autre,  de  Chauffard,  ou  precisement  il  n'y  avait 
pasl'ictere,  les  canaux  biliaires  ne  presentaient  aucune  alteration. 

est  a  noter  que  les  lesions  des  veines  sus-hepatiques  et  que  les 
supinations  metastatiques  dans  les  poumons,  les  reins,  etc.,  sont 
excessive  rarete. 

ir  contre,  il  existe  souvent  de  la  peritonile,  partielle  ou  genera- 
etde  t'hyperemie  de  la  rate. 
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—  Picord,  Suppuration  d  distance  dans  V appendicite  (Th.  Paris,  1895).  -  P*LLI 
Gosset,  Appendicite  :  abces  du  foie  (Societe  Anatomique,  6  octobrc  1895).  —  PW 
et  Rallier  du  Baty,  Abces  dysentirique  ancien  de  la  face  interieure  du  foxe, 
cachectique;  laparotomie,  ouverture  deVabces;  autopsie(J.  d.  Sc.  mid.  de  til 
II,  337-347).  —  Babe,  Deux  cas  d'abces  areolaires  du  foie  (Bull.  So< 
Paris,  1897,  LXXII,  pp.  468-479).  —  Abces  du  foie  et  salpingite  purulente  [Bui 
Anat.  de  Paris,  1897,  LXXII,  723-727).  —  Bavaut  (P.),  Abces  ariolaire  du  foie  < 
gine  lithiasique;  pyliphlibite  secondaire;  perihipatite  (Bull.  Soc.  Anal,  d 
1897,  LXXII,  pp.  959-966).  —  Bemlinger,  Abces  du  foie  survenu  a  la  suite  cf< 
typhoide  (Gaz.  mid.  d'Orient,  Constant.,  1902,  LXXII,  pp.  78-80).  -  Rod 
streptococciques  du  foie  consecutifs  d  une   tumeur   in flammatoire  tubo- 
(Presse  medicate,  22  janvier  1896).  —  Rudaux,  Abces  ariolaire  du  foie  du  <> 
d'une  tele  de  fretus  (Bull.  Soc.  Anal,  de  Pans,  1897,  p.  858).  —  SABOURJS, 
biliaires  dans  la  cirrhose,  sans  cholelithiase  (Progres  medical,  1884).  — 
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null  i  pie*  du  foie  comecutifs  d  une  typhi  ite  ulcereuse  {Societe  Analomique, 
39^  _  Tuffier,  Sterilite  des  suppurations  du  foie  et  des  voies  biUaires 
i  de  Chirurgie,  1892).  —  Vaillard,  Article  Dysenteric  (Traite  de  medecine 
lei  et  Gilbert).  —  Widal,  Etude  sur  Vinfection  puerperale  (Th.  Paris,  1889, 
—  Windsor,  The  Lancet,  1897,  pp.  1447  et  1525.  —  Zancarol,  Pafhogenie  des 
u  foie  [Revue  de  Chirurgir,  1893,  n°  8). 
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foie  normal  pese,  exsangue,  1  kilogramme  et  demi  environ,  et 
le  2  kilogrammes  qnand  il  est  plein  de  sang  (Sappey).  Monneret 
lans  une  experience,  un  foie  de  1,602  grammes  ne  plus  peser, 
lavage  que  1,269  grammes,  puis  atteindre  le  poids  2,523  grammes, 
lite  d'une  injection  abondante  de  liquide.  Des  resultats  analogues 
e  signales  par  Brinton  et  plus  recemment  par  Glenard  et  Siraud. 
prtance  des  reseaux  vasculaires  intra-hepatiques  explique  suffi- 
ent  1'ecart  considerable  de  ces  chiffres  extremes  :  cette  notion 
)rte  de  nombreuses  applications  en  pathologic 
usdiviserons  les  congestions  hepatiques  en  deux  groupes,  sui- 
vantiu'elles  dependent  d?un  afflux  plus  considerable  du  sang  par  les 
voie sanguines  d'apport  ou  d'une  stagnation  dans  la  veine  sus-hepa- 
tiquj  autrement  dit  suivant  qu'il  s'agit  soit  d'une  congestion  active 
ou  p  •  fluxion,  soit  d'une  congestion  passive  ou  par  stase. 
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^Congestion  active.  —  La  congestion  active  du  foie  releve  de 
causes  qui  s'associent  frequemment  :  Tirritation  toxique  directe 
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^aso-dilatation  reflexe  par  reaction  nerveuse.  En  fait,  la  limite 
pare  la  congestion  active  de  rinflammation  est  ici,  comme  dans 
3s  organes,  bien  difficile  a  preciser  :  ce  sont  la  du  reste  souvent 
ux  phases  successives  d'un  meme  processus,  dont  on  peut  voir 
ions  correspondantes  associees  et  cote  a  cote.  Pourtant  on 
une  gamme  ascendante  de  modifications  anatomiques  allant 
ongestion  pure  et  simple  a  l'hepatite  confirmee.  Dans  les  cir- 
,  l'element  congestif  est  tres  important  :  e'est  de  Iui  que 
dent  ces  variations  si  frequemment  constatees  a  quelques  jours 
'valle. 

peut  deja  considerer,  a  la  suite  d'un  repas  et  surtout  d'un  repas 
[x,  la  repletion  des  vaisseaux  du  foie  par  le  sang  charge  des 
its  de  la  digestion,  comme  une  modification  traduisant  l'exage- 


•848 


F01K 


ration  de  la  fonction  hematopoietique  d'origine  gastro-intestin 
ou,  si  l'on  veut,  commc  une  congestion  physiologique.  Si  |p>  r-  , 
regime  se  repetent,  ces  poussees  congestives  qui  determinenl 
augmentation  de  volume  de  I'organe  d'abord  passage-re,  puis  deflnil 
prennent  nettement  un  caractere  pathologique  et  peuveut  se 
quer  ulterieurement  d'hepatite.  La  congestion  hepatique  exisk.  d 
nombre  de  descriptions,  au  debut  des  maladies  infectieuses.  van 
scarlatine,  fievre  typhoide,  rougeole,  erysipele,  etc.  Mais  c'cst  un  i\ 
transitoire  et  bien  exceptionnellement  constate  anatomiqueimnt  e 
facon  isolee,  car  il  fait  place  plus  ou  moins  rapidement  aux  16s 
inflammatoires  et  degeneratives. 

En  fait,  si  la  congestion  du  foie  est  decrite  au  cours  de  ces  in  - 
tions,  c'est  qu'elle  semble  constituer  frequemment  le  slade  prep;  - 
toire  des  alterations  trouvees  plus  on  inoins  tardivemenl.  Si  n 
l'admet  aussi  dans  d'autres  etals  pathologiques  comme  la  g 
et  certains  icteres  infectieux,  c'est  que  les  malades  presenbul  is 
signes  cliniques  assignes  par  les  classiques  a  la  congestion  ac 
du  foie. 

Les  seuls  examens  anatomiques  qui  out  pu  servir  a  fixer  les  Ir  a 
de  la  congestion  hepatique,  sont  ceux  qui  ont  ete  pratiques  dans 
pays  chauds,  sur  des  malades  ayant  succombe  a  la  dysenterie  ou  ;i 
fievre  paludeenne. 

Le  foie  est  augmente  de  volume  et  de  poids.  Sur  la  coupe,  on  it 
que  le  tissu,  friable,  offre  une  couleur  uniformement  rouge,  avei 
foyers  ecchymotiques,  surtout  sous  la  capsule  de  Glisson.  De  la  - 
face  de  section,  du  sang  s'ecoule  en  abondance.  La  vesicule  conl  it 
une  bile  foncee,  visqueuse,  epaisse.  L'examen  microscopique  mo«e 
les  capillaires  distendus  par  le  sang.  Les  cellules  hepatiques  sont  n  - 
plies  de  granulations  pigmentaires  jaune  d'or  et,  disent  les  aute», 
presentent  de  la  tumefaction  trouble  et  des  degenerescences  vai ii 
Ces  dernieres  lesions  n'appartiennent  plus  en  realite  a  la  con- 
simple  etfont  deja  partie  de  celles  qui  relevent  de  I'hepatite. 

Tels  sont  les  caracteres,  assez  inclecis  du  reste,  de  la  con  .  s 
hepatique  envisagee  en  general.  Nous  decrirons  plus  [loin  en  de'taija 
congestion  paludeenne. 


°2°  Congestion  passive  ou  par  stase.  Foie  cardiaque.  —  La  con-' 
par  stase  a  pour  cause  clirecte  .'augmentation  de  la  pression  sangu 
dans  les  veines  hepatiques,  condition  qui  se  trouve  realisee  dans  * 
ffections  cardiaques,  principalement  celles  du  cceur  gauche,  arn 
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i  periode  ou  la  lesion  n'est  plus  compensee,  et  aussi  dans  les  affec- 
uls  pulmonaires  chroniques  dont  le  retentissement  sur  le  coeur  droit 
alutit  a  la  longue,  comme  dans  les  cas  precedents,  a  rinsuffisance 
truspidienne. 

Outre  les  etats  propathiques  du  foie  (alcoolisme,  affection  hepa- 
tite anterieure)  dont  l'influence  predisposante  estdu  reste  nettement 
eilie,  certaines  dispositions  anatomiques  pourraient  favoriser  le 
d  eloppement  de  la  congestion  par  stase.  Ainsi  on  a  constate,  dans 
di  cas  assez  frequents,  la  dilatation  des  veines  sus-hepatiques  au 
npau  de  leur  embouchure  dans  la  veine  cave  inferieure.  Potain  con™ 
stere  cette  dilatation  comme  secondaire  a  l'augmentation  de  la  ten- 
siri  sanguine  dans  les  veines  sus-hepatiques.  Au  contraire,  Hanot 
l  jterprete  comme  une  malformation  expliquant  la  predisposition  de 
cftains  sujets  aux  troubles  mecaniques  par  stase.  Or,  d'apres  Rieffel, 
qj  a  etudie  comparativement  la  surface  de  section  de  la  veine  cave 
irjnediatement  au-dessous  du  diaphragme  et  celle  des  veines  sus- 
atiques,  les  sections  de  ces  dernieres  representeraient  une  sur- 
p  un  peu  superieure  a  celle  de  la  veine  cave;  mais  I'existence  d'une 
dlerence  notable  lui  parait  relever  de  conditions  pathologiques. 
it-etre,  la  dilatation  constatee  dans  les  cas  de  stase  carcliaque  n'est- 
que  l'exageration,  sous  1'influence  de  la  distension  sanguine,  de 
at  normal  constate  par  Rieffel.  On  sait  en  tout  cas  que  le  reflux  du 
gdans  les  veines  cave  et  sus-hepatiques  est  singulierement  facilite 
l'absence  de  valvules  dans  ces  vaisseaux. 

A.  Le  foie  atteint  de  congestion  passive  est  hypertrophic  et  pre- 
te  un  etat  lisse  de  sa  surface  :  la  capsule  de  Glisson  est  distendue 
parcourue  par  des  veines  dilatees  et  bleuatres.  L'organe  est  de 
ileur  brun  fonce,  son  poicls  varie  de  2,000  a  3,000  grammes,  sa 
cisistance  est  accrue.  Sa  forme  generale  est  peu  modifiee;  cepen- 
dpt  le  bord  tranchant  est  souvent  plus  ou  moins  emousse,  et  le 
e  droit  est  relativement  plus  augmente  de  volume  que  le  lobe 
iche. 

Sur  une  coupe,  d'ou  le  sang  s'ecoule  en  abondance,  les  lobules 
'aissent  plus  gros  qu'a  l'etat  normal  :  ils  presentent  generalement 
3ur  centre  une  zone  de  couleur  rouge  fonce,  semblable  a  racajou 
mi,  qui  occupe  la  moitie  ou  les  deux  tiers  de  leur  etendue,  tandis 
3  leur  partie  peripherique  semble  grise  ou  jaunatre  et  opaque.  Dans 
points  oil  la  section  passe  par  les  divisions  d'une  veine  sus-hepa- 
tue,  on  observe  une  figure  foliee^a  ramures  rouges  entourees  par  aes 
pes  plus  pales.  Si  la  section  est  faite  perpendiculairement  a  la  direc- 
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tion  des  veines  sus-hepatiques,  elle  donne  des  cercles  reguliers,  don 
tout  le  centre  est  rouge,  la  peripheric  offrant  la  teinte  pale  ou  irris 
cleja  indiquee.  C'est  cet  aspect  marbre.  bigarre  du  foie  conge>lil  ; 
stase  qui  lui  a  fait  donner  le  nom  de  foie  muscade.  A  la  loupe,  on  pei 
voir  que  les  zones  foncees  ont  pour  centre  une  veine  sus-h6patiqu 
dilatee,  et  que  les  zones  claires  correspondent  aux  espaces  portes  i 
aux  regions  peri-portales.  La  lesion  n'est  pas  repartie  regulierem.  i 
au  meme  degre  dans  toute  l'etendue  de  l'organe  :  en  general,  elle  es 
plus  marquee  dans  les  regions  sous-capsulaires,  ou  Ton  pent  mem 
voir  des  foyers  et  des  nappes  d'infiltration  sanguine. 

La  vesicule  biliaire  presente  parfois  un  oedeme  tres  notable  de  si 
parois.  La  bile  est  visqueuse,  tres  coloree  :  elle  contient  souvent  d| 
l'urobiline,  quelquefois  du  pigment  rouge  brun  et  meme  de  l'henio, 
globine.  Le  tube  gastro-intestinal,  tributaire  de  la  veine  porte,  est  assi 
frequemment  congestionne.  Par  contre,  la  rate  est  rarement  tres  an. 
mentee  de  volume;  mais  elle  est  toujours  d'une  coloration  d'un  roug 
vineux  intense  et  sa  consistance  est  tres  ferme. 

Les  lesions  histologiques  du  foie  cardiaque  ne  sont  pas  moin 
caracteristiques  que  son  aspect  mascroscopique. 

a.  A  un  premier  stade,  on  voit  que  1'alteration  consiste  essentiell* 
ment  en  une  stase  sanguine  locaiisee  autour  des  veines  sus-hepa 
tiquec.  Ces  veines  sont  dilatees,  et,  autour  de  chacune  d'elles,  le 
reseaux  divergents  des  capillaires,  elargis  eux  aussi  et  gorges  de  sam 
peu\ent  etre  deux  ou  trois  fois  plus  volumineux  qu'a  l'etat  norma! 
en  resulte  un  aplatissement  plus  ou  moins  marque  des  cellules  hep; 
tiques  interposees  a  ces  capillaires.  Ces  cellules  possedent  neanmoii 
leur  noyau  intact;  mais  leur  protoplasma  est  deja  finement  granuleuj 
et  s'infiltre  de  granulations  pigmentaires  brunes  d'origine  hematiqi 
et  de  granulations  jaunes  de  pigment  biliaire.  Les  zones  peri-portal' 
montrent  au  contraire  leurs  capillaires  de  volume  normal  ou  moil 
accru,  et  leurs  elements  trabeculaires  sont  charges  d'une  plus  < 
moins  grande  quantite  de  graisse  ou  restent  normaux.  Elles  seula 
contiennent  du  glycogene  (Brault  et  Ribadeau-Dumas). 

Les  cellules  de  la  zone  ectasiee  au  contraire,  d'apparence  a  j 
pres  intactes  et  ne  presentant  tout  d'abord  que  des  modification-  1 
forme,  s'alterent  progressivement  sous  Hnfluence  des  eff'ets  complexi 
de  la  stase;  elles  sont,  en  effet,  comprimees  et  deformees  par  I'j 
capillaires  distendus,  en  meme  temps  que  leur  vitalite  s'amoindrit ; 
contact  d'un  sang  plus  ou  moins  altere  qui  ne  se  renouvelle  pas  on 
renouvelle  de  facon  insuffisante.  Des  granulations  graisseuses  - 
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ent,  leur  surcharge  pigmentaire  augmente,  leur  protoplasma 
phie  ainsi  que  leurs  noyaux. 

resume,  les  lesions  du  foie  cardiaque  consistent  essentielle- 
en  une  ectasie  progressive  des  veines  sus-hepatiques  et  des 
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—  Foie  cardiaque.  (Brault.)  —  Grossissement  de  15  diamelres    Fixation  (formol-Miiller, 
osmium). 

sition  generale  des  lesions.  La  preparation  permet  de  distinguer  environ  15  ou  16  veines 
sus-hepatiques.  Autour  d'elles  de  petites  figures  stellaires  correspondent  a  des  travees 
is  excessivement  atrophiees  et  remplies  de  graisse.  Entin  toute  la  substance  hepatique 
st  rcleguee  autour  des  espaces  portes  conservant  encore  son  implantation  radiee  connne  a 
ma!. 

umchons  cellulaires  adherents  aux  espaces  portes  n'appartiennent  pas  a  un  lobule  deter- 
jjgrace  aux  anastomoses,  laissent  ecouler  leurs  produits  vers  Fun  quelconque  des  systemes 
sus-hotiques  les  plus  rapproches  d'eux,  suivant  que  la  circulation  modifiee  se  trouve  libre  dans 
«»e  d.ition  ou  dans  une  autre. 


teyref.des  regions  sus-hepatiques,  avec  dystrophic  trabeculaire 
evolijnt  parallelement. 

une  phase  plus  avancee,  les  foyers  d'ectasie  capillaire  se  mul- 
tj setalent  plus  ou  moins  loin  dans  le  lobule,  et  de  chacun  d'eux 
nt  des  zones  congestives  constitutes  egalement  par  des  capii- 
^ire dilates,  qui  vont  rejoindre  des  irradations  semblables  venues  des 
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ectasie  les  plus  proches.  Le  foie  se  trouve  ainsi  divise  en  ter 
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oire  dont  le  pourtour  est  constitue  par  des  capillaires  dilates  se 
'eunisjint  en  des  points  nodaux  qui  ne  sont  autres  que  les  veines  sus- 
lepatiles.  Dans  l'aire  de  ces  territoires  se  trouvent  inscrits  les  ilots 
ie  paijichyme  centres  par  l'espace  porto-biliaire.  L'aspect  topogra- 
Dhiquefu  foie  correspond  alors  a  ce  que  Sabourin  a  decrit  sous  le  nom 
ie  lobif  biliaire  ou  lobule  interverti.  On  peut  voir,  de  preference  dans 
es  reg  ns  sous-capsulaires,  mais  aussi  dans  tous  les  points  de  l'organe, 
le  nomreux  foyers  d'apoplexie  hepatique  resultant  de  la  rupture  des 
es  dilates  a  l'exces  et  formant  de  veri  tables  lacs  sanguins. 
stade,  les  lesions  dystrophiques  sont  beaucoup  plus  mar- 
iiir  maximum  restant  toujours  au  centre  du  lobule.  Les  capil- 
stendus  viennent  au  contact  les  uns  des  autres,  et  on  ne  trouve 
listance  en  distance,  dans  ces  lacs  sanguins,  que  de  rares  cellules 
ant  mal  ou  des  troncons  cellulaires  contenant  ou  non  de  la 
fig.  237  et  238).  Le  tissu  conjonctif  neoforme  se  colore  mal 
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]ue  la  dislocation  des  trabecules  et  la  disparition  des  elements 
es  se  sont  effectuees  dans  les  zones  sus-hepatiques,  l'organe 
le  sang  presente  tous  les  caracleres  de  Vatrophie  rouge.  La 
des  regions  sus-hepatiques  peut  etre  totale. 
de  des  canalicules  biliaires  dans  le  foie  cardiaque  a  montre  a 
et  Nattan-Larrier  qu'au  debut,  lorsque  les  trabecules  isolees 
\u  des  capillaires  anevrysmatiques,  commencent  a  subir  la 
pscence  granulo-graisseuse  atrophique,  les  capillicules  sont 
ire  elargis  et  quelquefois  meme  remplis  de  boue  biliaire. 
d,  a  mesure  que  les  trabecules  s'afTaissent,  toute  trace  des 
les  disparait. 

conception  qui  vient  d'etre  exposee,  Geraudel  substitue  une 
athogenique  toute  differente,  fondee  sur  les  constatations  sui- 
[1  decrit,  clans  le  foie  cardiaque,  une  surcharge  graisseuse 
e  et  precoce  des  cellules  de  la  zone  sus-hepatique,  d'autant 
'quee  qu'on  examine  les  parties  de  la  travee  plus  proches  du 
ntral.  Cette  inegale  repartition  de  Tinfiltration  graisseuse 
zone  sus-hepatique  se  traduit  par  une  inegalite  d'epaisseur 
es.  «  La  travee  hepatique,  a  protoplasma  atropine  systemati- 
dans  la  zone  sus-hepatique  tout  entiere,  reste  amincie  dans 
region  peripherique  de  cette  zone,  parce  que,  dans  la  portion 
|de  cette  zone  sus-hepatique,  elle  recupere,  grace  aux  nom- 
gouttelettes  graisseuses  qui  bourrent  la  cellule  et  masquent 
\e  protoplasmique,  une  epaisseur  sensiblement  egale  a  celle 
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que  n'a  cesse  de  conserver  la  travee  dans  la  zone  porte,  ou  le  p 
plasma  reste  inaltere.  »  C'est  dans  cette  region  des  travees  ami] 
que  se  fait  la  rupture  des  capillaires  aboutissant  a  la  production 
nappe  hemorragique  peri-sus-hepatique,  et  si  les  capillaires  serom 
dans  cette  zone,  ce  ne.  serait  ni  sous  Tinfluence  d'un  exces  i 
pression  sanguine,  ni  en  raison  de  la  delicatesse  plus  grand) 
reseau  fibrillaire  d'Oppel  a  ce  niveau,  ni  parce  que,  comme  1' 
encore  Bauer,  cette  partie  de  la  zone  sus-hepatique  est  precis^ 
situee  a  la  limite  de  la  zone  porte  appuyee  sur  les  axes  porto-bililei 
formant  bloc  resistant.  Pour  Geraudel,  la  tension  est  la  mime  pi 
toute  l'etendue  du  systeme  vasculaire  intra-hepatique,  et  les  fibn  ki 
reticulum  hepatique  chez  l'homme  ne  sont  pas  moins  densi- 
cette  region  intermediaire.  Quant  a  l'appui  prete  aux  zones  porte: 
les  axes  porto-biliaires,  il  ne  peut  se  l'expliquer,  ces  axes  lui  paraijnl 
depourvus  de  toute  solidite,  «  puisqu'ils  se  laissent  facilemenl  d  ei 
par  la  moindre  expansion  du  parenchyme  voisin,  refoulei  plla 
moindre  dilatation  des  vaisseaux  porto-glissoniens.  »  Les  capillfei 
cedent  la  ou,  par  suite  de  l'atrophie  cellulaire  sans  infiltation  g  ir 
seuse  concomitante,  leur  paroi  plus  ou  moins  ecartee  de  la  trave  isl 
privee  de  tout  soutien.  Suivant  cette  theorie,  ce  n'est  done  pas «  |  ce 
que  les  capillaires  s'ectasient  que  les  travees  interposees  s'aplali.v  t: 
c'est  parce  que  les  travees  s'atrophient  et  s'amincissent  que  les  iit 
laires,  mal  soutenus,  se  clistendent  et  se  rompent  ».  Le  foie  caul:  ue 
ne  serait  done  pas  caracterise  par  des  lesions  ressortissanl  prim  - 
ment  a  un  processus  mecanique;  on  pourrait  le  definir  une  U\  " 
epitheliale  toxique,  a  siege  sus-hepatique.  Mais  quelle  est  rorigiijde 
cette  hepatite?  L'auteur  ne  le  dit  pas. 

Nous  pensons,  au  contraire,  que  la  stase  est  le  fait  initial  qui  w- 
mande  ces  processus  dystrophiques  et  mecaniques  combines,  a  li  It* 
sation  sus-hepatique,  sans  qu'il  soit  necessaire  d'invoquer  une  dep 
particuliere  de  cette  zone  intermediaire,  tenant  a  des  condili"i 
nutrition  et  de  fonctionnement  differentes  de  celles  des  autres  re|W 
du  parenchyme  hepatique. 

Tout  d'abord,  il  n'est  nullement  etabli  que  la  pression  san;  ' 
soit  uniforme  dans  la  totalite  du  systeme  circulatoire  intra-hepa jjue 
lorsque  la  depletion  du  coeur  droit  se  fait  insuffisamment.  11  esti|»ie 
beaucoup  plus  logique  d'admettre  a  priori,  en  pared  cas,  que  la 
dans  la  veine  cave  et  dans  les  veines  sus-hepatiques  manifested 
d'abord  son  action  sur  les  sinus  centro-lobulaires.  Au  reste,  la  <l  i1,1" 
tion  des  veines  centrales  et  des  capillaires  immediatement  vo  pi 
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diient  constatee  par  les  auteurs,  traduit  de  facon  explicite  l'exces  de 
sion  qui  existe  a  ce  niveau.  Quant  a  l'existence  de  Finfiltration 
sseuse  des  zones  sus-hepatiques,  elle  est  exacte  dans  bien  des  cas. 
i  cette  infiltration  ne  s'explique-t-elle  pas  precisement  par  la  stase 
hepatique.  determinant  tres  rapidement  les  troubles  de  nutrition 
ecutifs  a  la  stagnation  et  a  l'adulteration  du  sang. 
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3.  Bien  des  discussions  se  sont  elevees  au  sujet  de  la  cirrhose  car- 
dvme.  Rokitansky,  Frerichs,  Forster  (1860),  admettaient  d'abord  que 
oint  de  depart  de  la  sclerose  se  trouvait  au  centre  des  lobules. 
>  bientot  on  revint  a  une  opinion  exprimee  anterieurement  par 
dfield  Jones  (1848),  qui  faisait  de  la  cirrhose  cardiaque  une  cirrhose 
pejportale,  et  cette  conception  fut  soutenue  par  Liebermeister  (1864), 
Kips,  Rindfleisch,  puis  par  Green  (1871),  Wickham  Legg  (1876), 
Di:hfeld  (1881),  en  Angleterre,  et  enfin  par  Rendu,  Talamon  (1881)  en 
Frpce.  Sabourin,  Parmentier  ont  affirme  au  contraire  l'origine  peri- 
sujhepatique  de  la  cirrhose  cardiaque. 

La  cirrhose  cardiaque  est  decrite  par  les  auteurs  sous  des  aspects 
vaables.Le  foie,  disent-ils,  reste  plus  ou  moins  longtemps  volumineux 
etl'arrive  que  tardivement,  et  meme  rarement,  au  stade  d'atrophie 
robe.  Tantot  sa  surface  est  unie,  et  seule  la  resistance  speciale  du 
till  a  l'ongle  qui  cherche  a  y  penetrer  indique  son  induration.  Tantot 
elf  est  granuleuse  et  les  granulations  sont  de  volume  tres  variable. 
Oivoit  aussi  parfois  des  bandes  sclereuses,  issues  de  la  capsule,  seg- 
m  iter  le  foie  en  territoires  inegaux.  Sur  une  surface  de  section,  la 
cojration  rouge  centrale  du  lobule  semlole  moins  uniforme  et  moins 
egement  distribuee  que  dans  la  congestion  simple.  Ges  differences 
d'  pect  sont  en  rapport  avec  les  progres  et  Tetendue  de  la  prolifera- 
te sclereuse,  avec  le  degre  de  la  dilatation  capillaire  et  de  Tatrophie 
de| trabecules.  En  outre,  les  lesions  ne  se  presentent  pas  toujours  au 
mae  degre  dans  tous  les  lobes  :  tandis  qu'elles  sont,  comme  dans  le 
to  muscade,  communement  plus  developpees  dans  les  regions  sous- 
ca|sulaires,  on  note  que  le  lobe  carre  et  le  lobe  de  Spiegel  sont  au 
cobaire  moins  atteints  et  peuvent  meme  ne  presenter  aucune  trace 
de  clerose.  Souvent,  il  existe  de  la  perihepatite. 

pe  tissu  de  sclerose  apparait  et  se  developpe  autour  des  veines 
su|hepatiques  et  des  capillaires  adjacents  :  de  la,  il  rayonne  le  long 
de| trabecules  en  voie  d'atrophie,  d'ou  le  nom  de  sclerose  penicillee 
ddne  par  Parmentier  a  ce  stade  du  processus.  L'epaississement 
fdloide  des  parois  capillaires  augmentant  progressivement,  les  tractus 
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sclereux  suivent  assez  regulierement  la  lumiere  des  vaisseaux,pui8  b 
fusionnentet  forment  des  bandes  plus  ou  moins  larges.  Quelques-uno 
de  ces  bandes,  se  prolongeant  le  long  des  voies  d'anastomose  de 
regions  sus-hepatiques,  rejoignent  des  prolongements  fibreux  sem 
blables  venus  des  veines  sus-hepatiques  voisines,  et  semblent  ciij 
conscrire  ainsi  des  territoires  parenchymaleux  d'etendue  variable.  [A 
cellules  hepaliques  de  la  zone  sus-hepatique,  deja  atrophiees,  dispa 
raissent  progressivement  a  mesure  que  la  sclerose  se  developpe;  cellJ 
de  la  zone  periportale  conservent,  ou  a  peu  pres,  leurs  caracteres  not' 
maux.  La  repartition  topograpbique  des  lesions  de  congestion  ou  A 
sclerose,  d'une  part,  el  du  parenchyme  reste  sain,  d'autre  part.  r£alis 
done  encore  ici  la  figure  a  laquelle  Sabourin  a  donne  le  nom  de  lobul 
biliaire  ou  interverti.  Les  canaux  biliaires  peuvent  presenter  da 
lesions  d'irritation  legere. 

Geraudel  nie  1'existence  d'une  cirrhose  cardiaque  :  on  a  decritsoi 
ce  nom,  dit-il,  un  aspect  particulier  de  la  zone  sus-hepatique,  oil  li 
travees  separant  les  lacunes  sanguines  representeraient  non  pas  h 
parois  des  capillaires  epaissies,  mais  «  un  nombre  indetermine  d'ai 
ciens  capillaires  vides  et  aplatis  et  d'espaces  intertrabeculaires  co 
respondants.  La  reduction  considerable  que  la  zone  sus-hepatique  lac 
naire  a  subie,  et  le  nombre  tres  restreint  des  lacunes  qui  sillonnent  eel 
zone  montrent  assez  que  ces  lacunes  ne  correspondent  plus  qu'a  ul 
faible  partie  des  canaux  capillaires...  Les  fibrilles  fuchsinophilesau  n 
veau  de  la  zone  sus-hepatique  ainsi  tassee  peuvent  parfois  etre  epaissi 
legerement,  mais  elles  se  colorent  plus  faiblement  et  semblent  conini 
imbibees.  II  semble  qu'il  s'agisse  d'une  sorte  d'eedeme  fibrillaire,  bid 
different  de  I'hyperplasie  fibrillaire  observee  dans  la  cirrhose  ». 

Si  le  foie  cardiaque,  sous  l'aspect  de  foie  muscade,  presente  d 
caracteres  histo-physiologiques  tres  precis,  la  realite  ds  la  cirrho 
cardiaque  est,  a  notre  avis,  douteuse  et  contestable.  Nous  avons  do 
indique  que  le  tissu  conjonctif  qui  peut  apparaitre  autour  des  vein 
sus-hepatiques  sous  l'influence  de  la  stase,  semble  peu  vivant  et  | 
colore  mal.  II  ne  forme  jamais  de  placards  denses,  comme  le  tissu 
sclerose  des  hepatites  chroniques  communes,  mais  des  lacunes  spoj 
gieuses  a  mailles  deliees  dessinant,  au  centre  du  lobule,  une  soi 
d'etoile  ne  communiquant  pas  necessairement  avec  des  systemes  sei 
blables  venus  de  lobules  voisins.  Ce  tissu  conjonctif  est  dissocie  par, 
qu'il  se  developpe  en  milieu  humide,  comme  le  tissu  conjonctif  <j 
apparait  dans  un  tissu  osdemateux  ou  la  circulation  est  insufflsaij 
(elat  variqueux  des  membres,  elephantiasis,  etc.). 
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it  a  cet  etat  que  se  borne  l'hyperplasie  conjonctive  dans  le  foie 
jue,  et  nous  pensons  que  la  constatation  de  bandes  fibreuses 
ineaux,  rappelant  la  structure  et  la  disposition  du  tissu  scle- 
omme  dans  les  cirrhoses,  doit  faire  aclmettre  l'interventlon 


d'aut  s  facteurs  etiologiques  que  ceux  de  la  stase  simple. 


resso 


L<  cas  d'ictere  grave  terminal  signales  chez  certains  cardiaques 
issent  sans  aucun  doute  a  des  processus  d'ordre  toxique  ou 


infect  ux  surajoutes  agissant  de  facon  tres  rapide  sur  le  parenchyme 


hepat 
histoi 
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ue.  On  peut  observer  alors  l'aspect  macroscopique  et  les  lesions 
n'ques  de  1'atrophie  jaune  aigue.  Parfois  les  alterations  cellu- 
ont  a  peine  visibles  a  l'examen  microscopique  ou  meme  font 
defau  Parmentier),  et  l'analyse  chimique  du  foie  peut  seule  en  reveler 
les  al  rations  profondes. 

L 
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stase  hepatique,  lorsqu'elle  est  poussee  tres  loin  et  quelle  qu'en 
reste  la  cause,  peut  aboutir  a  la  production  de  foyers  d'apo- 
tres  etendus.  II  en  etait  ainsi  dans  l'observation  de  Rendu  et 
i,  ou  la  congestion  passive  de  l'organe  etait  conditionnee  par 


une  i  lebite  sus-hepatique. 

Aiautopsie  d'un  homme  de  trente-cinq  ans,  qui  avait  presente 
des  scidents  ayant  fait  songer  successivement  a  une  cirrhose,  a  une 
obliUation  de  la  veine  cave  inlerieure.  a  un  cancer  abdominal,  on 
tn)u\j  outre  une  gastrite  sclereuse  avec  epaississement  considerable 
desplois  de  l'estomac,  de  l'ascite,  etc.,  un  veritable  etat  apoplectique 
du  fo .  Le  lobe  droit  de  la  glande  et  sa  partie  moyenne  etaient  presque 
lant  ils  etaient  injectes  de  sang,  et  cette  teinte  etait  uniforme- 
|epartie,  sans  alternance  d'espaces  clairs  ni  d'ilots  granuleux. 
Le  lot  gauche  et  surtout  le  lobe  de  Spiegel  avaient  l'aspect  typique 
dufo: 
L' 


noirs 
ment 


muscade. 

amen  hislologique  de  la  partie  cyanosee  montra  des  nappes 
etendfes  de  sang,  au  milieu  desquelles  se  voyaient  des  filaments 
grelesj reliquats  des  travees  hepaliques  disloquees.  On  ne  retrouvait 
[|ue  d  x  ou  trois  rangees  de  cellules  assez  bien  conservees  au  voisi- 
°age  lmediat  des  espaces  portes.  Au  dela,  la  travee  devenait  imme- 
diater;nt  filiforme.  L'espace  porte  lui-meme  etait  peu  altere.  Les 
veinesj)ortes  etaient  indemnes. 

Aiiontraire,  nombre  de  veines  sus-hepatiques  presentaient  d'im- 
portaies  lesions.  Les  plus  petiles  etaient  seulement  gorgees  de  sang. 
^es  l  is  grosses  etaient  atteintes  de  phlebite  obliterante.  Une  de  ces 
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veines,  tres  volumineuse  et  tenant  sous  sa  dependance  un  terril 
etendu  de  parenchyme  hepatique,  etait  atteinte  d'endophlebite  el 
pletement  thrombosed. 

Rendu  et  Poulain  estiment  que  la  phlebite  des  veines  sus-hi 
tiques  avait  porte  sur  les  3/4,  sinon  les  4/5  du  parenchyme.  equ  - 
lant  a  une  veritable  ligature  de  ces  vaisseaux. 

i 

Uinfarctus  du  foie  resulte  le  plus  habituellement  d'embolies 
les  veines  portes.  Experimentalement  l'injection  de  poudres  in- 
(charbon,  lycopode)  dans  la  veine  porte  determine  des  infarp 
hemorragiques,  avec  ectasie  capillaire  tres  marquee  et  d6gen<  - 
cence  d'un  grand  nombre  de  cellules  hepatiques  (Gouget).  Rati  l 
en  1888,  avait  deja  montre  qu'on  pouvait  obtenir  cette  Lesion 
des  embolies  portales,  si  Ton  avait  eu  soin  prealablemenl  de  a 
l'artere  hepatique,  Les  regions  embolisees,  apres  un  stade  d'anek 
se  congestionnent  par  suite  du  reflux  sus-hepatique.  et  de>  [ok 
hemorragiques  cuneiformes  a  sommet  portal  apparaissent.  (Vo 
ce  sujet,  le  chapitre  relatif  a  la  ligature  experimental  de  La  vi 
porte  et  de  l'artere  hepatique,  p.  1090.) 

Les  infarctus  du  foie  sont  rares  en  pathologie  humaine,  pro 
ment  a  cause  des  conditions  speciales  d'irrigation  de  L'organc 
en  trouve  cependant  assez  facilement  des  exemples  dans  la  littera  * 
Durante  a  rapporte  recemment,  chez  le  nouveau-ne,  un  cas  d'infa 
de  la  moitie  du  foie  consecutif  a  une  infection  ombilicale  ayant  d  i- 
mine  une  thrombose  porte. 

Les  thromboses  portes  d'origine  cancereuse  sont  au  con 
assez  frequentes.  (Voir  Cancer.) 
■ 
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ous  decrimns  successivement  les  lesions  du  paludisme  aigu  et 
cells  du  paludisme  chronique.  Les  alterations  que  Ton  trouve  chez 
les  ujets  qui  ont  succombe  a  un  acces  pernicieux  sont  en  efTet  tres 
diff -elites  de  celles  que  Ton  constate  chez  ceux  qui  meurent  de  ca- 
che'e  palustre.  Les  deux  varietes  de  lesions  peuvent  du  reste  coexister 
lonlu'un  paludeen  chronique  est  enleve  par  un  acces  pernicieux. 

Lesions  du  foie  dans  le  paludisme  aigu. 

3  foie  est  en  general  augmente  de  volume  et  de  poids.  E.  Collin  a 
e  le  foie  hypertrophic"  88  fois  sur  100.  Kelsch  et  Kiener,  qui  ont 
e  foie  dans  10  cas,  ont  note  le  poids  moyen  de  1,9:20  grammes, 
avenin  maximum  de  2,250  grammes,  et  un  minimum  de  1,675,  peu 
difflentde  l'etat  normal.  Laveran  retient  le  chiffre  de  2,110  grammes, 
coirke  poids  moyen. 

|i  forme  generate  de  l'organe  est  conservee,  sa  surface  est  lisse. 
Sa  dpsistance  est  habituellement  amoindrie. 

couleur  peut  etre  pale,  comme  dans  certains  cas  observes  par 
Kelsh  et  Kiener,  chez  des  individus  dont  l'anemie  globulaire  etait  pro- 
et  qui  avaient  succombe  dans  un  etat  adynamique,  avec  hypo- 
ie.  Presque  toujours  le  foie  a  une  teinte  brunatre  caracteris- 
et,  meme  chez  des  sujets  tres  notahlement  anemies,  il  conserve 
e  une  couleur  ardoisee.  Kelsch  et  Kiener  distinguent  une  pre- 
gamme  de  nuances  allant  du  gris  de  fer  et  du  bleu  d'acier  au 
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graphite  et  ail  noir  de  jais,  et  une  seconde  gamme  qui  comprend  le 
brun  sombre,  le  brun  clair  et  le  jaune  sale,  cafe  au  lait.  La  premierea 
pour  explication  I'excessive  abondance  du  pig  merit  melanique  ou  pig- 
ment  palustre :  la  seconde  est  due  a  la  proportion  de  sang  contemning 
les  vaisseaux  et  a  un  autre  pigment,  le  pigment  ocre,  qui  a,  qous 
l'avons  dit  plus  haut,  une  tout  autre  signification. 

Histologiquement,  le  pigment  melanique  se  presente  sous  la  forme 
de  petits  grains  ronds  ou  un  peu  irreguliers,  avec  des  contours  mouss 
mesurant  1  jj.  de  diametre  au  plus.  La  couleur  de  ces  granules  varie  <lu 
brun  ou  du  sepia  au  noir  fonce.  Quand  ces  granules  sont  reunis, 
forment  des  masses  de  volume  variable,  plus  ou  moins  noires,  a  con- 
tour irregulier.  Les  acides  forts  (chlorhydrique,  sulfurique),  meme  con- 
centres et  bouillants,  sont  sans  action  sur  ce  pigment.  Au  contrail*  , 
les  alcalis,  notamment  la  potassc  et  l'ammoniaque,  l'attaquent  asses 
facilement  et  font  palir  sa  nuance  jusqu'au  brun  clair  ou  au  jaune  cha- 
mois (Kelsch  et  Kiener).  Le  sulfure  ammonique  serait  un  dissolvanl 
energique  de  celte  substance;  sous  son  action,  dit  Kiener,  les  granules 
prennent  une  teinte  brun  clair  et  finissent  par  disparaitre. 

La  composition  chirnique  elementaire  du  pigment  melanique  n'esl 
pas  connue.  S'il  contient  du  fer,  ce  qui  est  possible,  ce  metal  ne  peul 
y  etre  decele  par  les  reactifs  ordinaires. 

La  substance  melanique  ne  saurait  done  etre  confondue  avec  It 
pigment  ocre  que  Ton  trouve  dans  les  foyers  hemorragiques  et  dan 
les  organes  des  paludeens  cachectiques,  sous  forme  de  grains  di 
volume  variable  dont  la  teinte  varie  du  jaune  d'or  a  1'ocre.  Ce  pigmen 
presente  en  effet  une  tres  grande  resistance  aux  alcalis  et  aux  acides 
et  il  a  les  reactions  classiques  des  sels  de  fer.  G'est  un  hydrate  fer 
rique  auquel  on  a  donne  le  nom  de  siderine  ou  hemosiderine  (Quincke 
de  rubigine  (Auscher  et  Lapicque)  :  ii  bleuit  par  le  ferrocyanure  d 
potassium,  apres  action  consecutive  d'un  acide  faible,  et  noircit  par  I 
sulfhydrate  d'ammoniaque.  Pourtant  ces  reactions  ne  peuvent  etc 
obtenues  avec  le  pigment  recemment  forme,  et,  d'autre  part,  lorsqu 
ce  pigment  est  peu  abondant,  il  disparait  assez  rapidement  s 
laisser  de  residu  ferrugineux  dans  les  cellules,  d'ou  Ton  pent  presu 
mer  qu'il  est  utilise  sur  place  pour  servir  a  l'elaboration  de  la  bil 
(Kelsch  et  Kiener).  Ces  differences  de  reaction  du  pigment  ocre  tiennei 
a  ce  qu'il  peut  entrer  en  combinaison  avec  les  substances  organiqui 
intra-cellulaires  qui  modifient  incessamment  sa  composition  physic* 
chirnique. 

La  matiere  melanique  se  dissout  en  totalite  dans  une  solutifl 
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centree  de  potasse  ou  d'ammoniaque,  en  abandonnant  les  cellules 
s  lesquelles  elle  etait  incorporee  :  elle  reste  en  solution  limpide 
e  se  precipite  pas  par  le  repos.  Le  pigment  ocre,  dans  les  memes 
ditions,  quitte  les  cellules,  mais  il  ne  se  dissout  pas  dans  la  solu- 
alcaline  forte  :  il  torn  be  au  fond  du  tube  a  experience  a  I'etat  de 
ns  pulverulents,  irreductibles  par  les  alcalis. 
,e  mode  de  formation  de  ces  deux  varieles  de  pigments  est  different, 
je  pigment  melanique  se  forme  dans  le  sang  (Arnstein,  Kelsch  et 
ier).  Les  travaux  de  Laveran,  de  Marchiafava  et  Celli  ont  permis 
omprendre  le  mecanisme  de  sa  production.  G'est  l'hematozoaire 
ru  dans  l'interieur  de  l'hematie  qui  parvient  a  l'isoler;  il  est  forme 
depens  de  l'hemoglobine.  Le  pigment  se  montre  dans  les  hema- 
aires  sous  forme  de  fines  aiguilles  ou  de  petits  grains  arrondis, 
s  ou  d'un  rouge  sombre,  qui  s'agglomerent  en  un  seul  amas.  Les 
s  parasitaires  ainsi  pigmentes  peuvent,  comme  ceux  qui  ne  le 
pas,  quitter  les  globules  rouges  et  circuler  librement,  ou  bien, 
apis  leur  mort,  se  trouver  incorpores  dans  les  leucocytes  (macro- 
phfes,  leucocytes  melaniferes). 

e  pigment  noir  est  done  un  produit  elabore  dans  le  corps  meme 
hematozoaire  :  il  est  particulier  au  paludisme.  Le  pigment  ocre,  au 
coijraire,  se  rencontre  dans  un  grand  nombre  d'etats  morbides,  les 
ioses  du  foie,  le  diabete  bronze,  l'hemoglobinurie,  diverses  intoxi- 
ns,  etc.  II  semble  pouvoir  se  former  toutes  les  f'ois  qu'il  se  fait, 
une  influence  quelconque,  une  destruction  globulaire  tres  active, 
explique  des  lors  qu'on  en  trouve  frequemment  dans  les  visceres 
desj-nalades  morts  de  paludisme.  Mais  on  ne  saurait  admettre  qu'il 
prod  simplement  naissance  aux  depens  de  Themoglobine  dissoute  et 
exLvasee  dans  les  epitheliums  glandulaires,  dans  les  cellules  propres 
de  j  rate  et  dela  moelle  osseuse.  II  faut  admettre  la  encore  une  eia- 
boilion  speciale  de  la  substance  pigmentaire,  une  intervention  dii'ecte 
dejictivite  cellulaire  aboutissant  a  la  production  du  pigment. 

e  pigment  melanique  et  le  pigment  ocre  restent  localises  de  facon 
icte  dans  le  foie,  comme  dans  les  autres  organes,  du  reste. 
e  pigment  melanique  se  rencontre  dans  les  vaisseaux  et  surtout 
dai  les  capillaires  radies.  il  est  uniformementdistribue  dans  le  reseau 
cap ktii-e  des  lobules  comme  par  une  injection  bien  reussie  (Kelsch  et 
fer).  On  reconnait,  dansle  reseau  sanguin,  les  elements  pigmentes, 
pantiles  plus  ou  moins  alteres,  leucocytes  melaniferes,  grandes  cel- 
lult  endothelials  renfermant  des  grains  de  pigment.  Les  cellules 
heiiques  ne  renferment  aucune  trace  de  pigment  melanique;  le  tissu 
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conjonctif  est  e  ga  le  merit  indemne  dans  les  cas  aigus.  Mais,  d'apres 
Kelsch  et  Kiener,  quand  on  examine  le  foie  d'un  sujet  qui  a  succombe 
a  une  complication  quelques  jours  ou  quelques  semaines  apres  La  I 
minaison  des  accidents  palustres  proprement  dits,  la  distribution  da 
pigment  est  nn  pen  differente.  Le  pigment  n'est  plus  uniformSmenl 
reparti  dans  les  reseaux  capillaires  :  il  est  agglomere  en  petits  foyers 
dissemines  et  il  se  presente  sous  forme  de  plus  gros  blocs.  Enfin,  il 
n'est  pas  rare  de  voir  les  gaines  glissoniennes  montrer  des  trainees 
pigmentaires  siegeant  probabiement  dans  les  lacunes  lympliatiques. 

Le  pigment  ocre,  contrairement  au  pigment  melanique,  nesejourne 
pas  dans  les  vaisseaux.  On  ne  le  trouve  que  dans  les  cellules  hepa- 
tiques, ou  il  peut  presenter,  en  raison  meme  des  combinaisons  qu  i 
forme  avec  la  substance  organique  qui  le  contient,  de  nombreuse* 
variations  de  ses  caracteres  physico-chimiques. 

Les  cellules  hepatiques  offrent  quelquefois  l'aspect  colloide,  ou  ui 
certain  degre  d'infiltralion  graisseuse.  Lorsque  la  steatose  est  trei 
etendue,  on  est  en  droit  d'incriminer  un  processus  surajoute,  alcoo 
lisme,  etc.  Parfois  les  cellules  sonttumefiees  et  on y  observe  des  noyau 
geants  ou  en  division  karyokinetique  (G.  Guarnieri).  On  asignalelatu 
mefaction  des  cellules  endotbeliales  des  capillaires.  Le  tissu  conjoncl 
des  gaines  de  Giisson  renferme  souvent  de  petits  amas  leucocytique! 

Presque  toujours,  on  peut  noter  des  indices  de  stase  biliaire  ej 
certains  endroits  (Kelsch  et  Kiener)  :  thrombus  ramifies  et  moul' 
dans  les  capillaires  biliaires  intertrabeculaires,  grosses  gouttes  d'u 
jaune  verdatre  incluses  dans  les  cellules  hepatiques  et  donnan!  I 
reaction  de  Gmelin.  II  faut  rechercher  le  pigment  biliaire  sur  des  pri 
parations  fraiches,  car,  en  raison  de  sa  solubilite  dansl'alcooL  on  n'i 
trouve  souvent  plus  sur  les  coupes  faites  apres  durcissement  dan-  i 
liquide.  Les  thrombus  bilieux  ne  s'observent  que  dans  les  voies  biliair 
intra-lobulaires. 

La  stase  biliaire  s'expiique  du  reste  par  le  simple  examen  des  voi 
d'excretion  a  l'oeil  nu.  La  vesicule  biliaire,  les  canaux  choledoque  ! 
hepatique,  leurs  rameaux  d'origine  intra-hepatiques  sont  en  elfet  rei 
plis  d'une  bile  surabondante,  epaisse  et  de  couleur  tres  foncee. 

LESIONS  DU  FOIE  DANS  LE  PALUDISME  CHRONIQUE 

Onvient  de  voir  la  part  importante  quirevient,  dans  l'etude  anal'  " 
pathologique  du  paludisme  aigu,  au  pigment  melanique  et  au  pign* 
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endant  tout  le  cours  de  l'infection  palustre,  la  formation  de  ces 
laments  se  poursuit  en  meme  temps  que  se  precisent  certains 
-eactionnels  du  foie;  mais,  a  mesure  que  la  maladie  devieht 
cienne,  on  voit  diminuer  de  quantite  le  pigment  melanique, 
qui  esjntimement  lie  a  la  vie  de  1'hematozoaire  dans  le  globule,  tandis 
qu'au(iente  sans  cesse  le  pigment  ocre,  substance  banale,  s'observant 
lors  d  toute  destruction  globulaire,  quelle  qu'en  soit  la  cause.  Cette 
dissoc  tion  est  digne  de  remarque. 

No]  etudierons  successivement  :  1°  les  lesions  de  congestion  et 
d'hepajte  dont  l'ensemble  est  decrit  par  Kelsch  et  Kiener  sous  le  nom 
mie  phlegmasique;  2°  l'hepatite  parenchymateuse  diffuse; 
tite  nodulaire;  4°  les  cirrhoses. 


d'hype 
3°  l'he 


1°  (Ingestion  et  stade  initial  d'liepatite.  —  Le  foie  est  hyper- 
trophieil  pese  de  2  a  3  kilogrammes  et  davantage.  Sous  la  capsule 
lendue  e  parenchyme  presente  une  teinte  qui  varie  du  rouge  au  noir. 
1  est  d  eonsistance  ferme,parfois  un  peu  pateuse,  lorsque  la  conges- 
tion i'eiporte  sur  les  lesions  irritatives.  La  perihepatite  n'est  pas  rare. 
Lesjabecules  sont  une  fois  et  demie  ou  deux  fois  plus  epaisses 
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nalement.  II  y  a  hypertrophic  et  hyperplasie  cellulaire.  En 
es  capillaires  et  les  trabecules,  uniformement  elargis,  con- 
;ur  rapports  reciproques.  Dans  certains  territoires  cependant 
)ositions  respectives  peuvent  etre  modifiees.  Tantot  l'hyper- 
abeculaire  est  telle  que  la  coupe  montre  des  nappes  epithe- 
iales  sil>nnees  seulement  par  des  fentes  lineaires,  qui  representent 
es  capil  ires  effaces  par  compression.  Tantot,  au  contraire,  la  dilata- 
ion  exti|me  des  reseaux  capillaires  determine  un  amoindrissement 
)roporti'anel  des  trabecules  hepatiques. 

Les  clules  sont  en  etat  de  tumefaction  trouble.  Les  noyaux  sont 
n  divis  n  karyokinetique;  quelques-uns,  ordinairement  isoles  dans 
s  celluls,  presentent  des  dimensions  deux  ou  trois  fois  plus  consi- 
erables;ue  normalement  et  contiennent  un  ou  deux  gros  nucleoles. 
Ies  granlations  pigmentaires,  noircissant  par  le  sulfhydrate  d'ammo- 
iaque,  ant  dispersees  dans  le  protoplasma  cellulaire  ou  reunies  en 
mas  au;ur  du  noyau.  Ce  pigment  se  rencontre  plutot  dans  les  cel- 
iles  sitijes  au  voisinage  des  espaces  portes.  II  n'existe  du  reste 
jujoufs  ue  d'une  facon  tres  discrete  et  il  peut  meme  manquer. 
Les  c  .illaires  contiennent,  outre  les  globules  rouges,  un  grand 
}1>e  <!  leucocytes  etde  grandes  cellules  polymorphes,  impregnees 
poussiere  ocre,  avec  ou  sans  pigment  noir.  Ces  elements 
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peuvent  etre  accumules  dans  certaines  regions  au  point  d'obsti 
lumiere  des  vaisseaux.  Parfois  une  lymphe  transparent  ^  renfe 
souvent  quelques  leucocytes,  s'interpose  entre  la  paroi  capillaire  i 
trabecule.  Dans  certains  cas,  surtout  quand  l'ectasie  capillaire  s 
pagne  de  l'atrophie  des  cellules,  des  epaississement  fibreui 
raissent  le  long  des  capillaires  correspondants. 

Le  tissu  conjonctif  des  gaines  de  Glisson  est  cedemateux  el  in! 
de  leucocytes  repartis  egalement  partout  ou  accumules  de  preTeri 
au  voisinage  des  veines.  On  y  voit  des  grains  pigmentaires  o 
ou  moins  nombreux. 

On  peut  relever,  dans  cet  ensemble,  deux  ordres  de  lesions. qui) 
en  quelque  sorte  les  ebauches  des  divers  processus  que  noi 
avoir  a  etudier  :  1°  1'hypertropliie  et  l'hyperplasie  trabeculaire  soi 
effet  des  alterations  elementaires  communes  a  l'hepatite  pai 
mateuse  diffuse  et  a  l'hepatite  nodulaire;  2n  1'organisation  de  tra 
fibreuses  est  le  prelude  ou  la  premiere  ebauche  de  1'evolution  cirl 
tique. 

Pour  peu  que  ces  deux  varieles  de  lesions  s'accentuent,  le 
offre  des  modifications  notables  a  l'oeil  nu. 

Au  lieu  d'etre  lisse,  il  est  parseme,  a  la  surface  et  sur  la  coup  c 
saillies  mamelonnees  qui  revelent  l'hepatite  parenchymatem 
deja  notablement  evolue  sur  certains  points.  Quelquefois,  Tin. 
nettement  indure  :  il  est  encore  hypertrophic  et  hyperemia,  m 
presente  deja  un  leger  degre  de  cirrhose  ( Kelsch  et  kiener). 

2°  Hepatite  parenchymatense  diffuse.  —  Elle  represente  mi  I 
plus  avance  de  l'hyperplasie  cellulaire  que  precedemment.  L 
de  volume  et  l'irregularite  de  distribution  des  noyaux  dans  les 
hepatiques  sont  frappantes.  A  cote  de  noyaux  de  volume  moyt  o 
en  trouve  de  geants,  atteignant  les  dimensions  d'une  cellule  h«*|»i  I11 
normale  et  munis  d'un  ou  de  deux  nucleoles  gros  comme  des  i 
ordinaires  :  en  d'autres  points,  les  noyaux  plus  petits  son!  n  un 
groupes  de  quatre  a  cinq.  A  cette  proliferation  des  noyau\  coi 
une  multiplication  des  cellules,  dont  les  unes  sont  plus 
normalement,  et  d'autres  considerablement  augmentees  de  vdjn1 
Suivant  les  cas,  e'est  Thyperplasie  ou  1'hypertrophie  qui  pre«l< 
Les  alterations  des  reseaux  capillaires  et  des  gaines  de  GHsa 


memes  qu'au  stade  de  congestion  et  d'hepatite  commencanl  1 
)ecules  sont  ainsi  elargies,  bosselees,  comme  variqueusi  5. 
Kelsch  et  Kiener,  auxquels  nous  empruntons  cette  desc« 
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insil^nt  sur  le  caractere  accessoire  de  cette  lesion.  Elle  n'existe  pas 
com  e  processus  clironique  isole  ou  cle  premier  plan ;  elle  est  toujours 
assc  ee  a  la  cirrhose.  Dans  les  faits  de  date  recente  ou  elle  se  montre 
soinnt  assez  etendue,  les  neoformations  fibreuses  l'accompagnent 
deja 

Iiepatite  parenchyniateuse  diffuse  n'a  pas  seulement  la  cirrhose 
com  ic  aboutissant.  Elle  peut  se  terminer  par  degenerescence  grais- 
seus  meme  dans  les  cas  oil  Talcoolisme  parait  hors  de  cause. 

Cite  hepatite  est  appelee  diffuse  (Kelsch  et  Kiener)  parce  qu'elle 
ne  sconcentre  pas  en  foyers  d'intense  proliferation  cellulaire  et  ne 
donn  pas  lieu  a  des  lesions  reconnaissables  a  l'ceil  nu  comme  les 
foyei  de  l'hepatite  nodulaire.  On  trouve  cependant  quelquefois, 
comr;  dans  cette  derniere,  des  trabecules  elargies,  qui  laissent  voir 
une  miere  centrale,  et,  d'autre  part,  si  d'une  facon  generate  la  dis- 
positn  rayonnee  du  reseau  trabeculaire  est  conservee,  on  peut  cons- 
tater  in  certains  points,  l'esquisse  d'une  evolution  nodulaire  encore 
impaaite. 

H  e  degage  de  cet  expose  qu'il  existe  des  formes  de  transition 
entre ;s  lesions  trabeculaires  du  stade  initial  et  celles  de  l'hepatite 
parerhymateuse  d'une  part,  entre  l'ordination  rayonnante  de  la 
trabe  ile  dans  l'hepatite  parenchyniateuse  diffuse  pure  et  son  imbri- 
catioii speciale  dans  l'hepatite  parenchyniateuse  nodulaire.  Cette 
serie  isionnelle  pourrait  se  poursuivre,  d'apres  certains  auteurs, 
jusqu  des  formes  anatomiques  plus  nettement  differenciees,  l'ade- 
nome  ar  exemple.  On  verra  que  notre  conception  de  l'adenome  ne 
cadrelullement  avec  cette  interpretation  des  faits. 

Apatite parenchymateuse  nodulaire.  —  Cette  lesion,  deja  signa- 
ge et  iversement  interpret^  par  Rokitansky,  Klob,  Friedreich,  Grie- 
singenRindfleisch  et  Eberth,  Lancereaux,  Fcerster,  Waldeyer,  Thier- 
felderLewitski  et  Brodowsky,  n'est  en  realite  bien  connue,  dans  ses 
detail  d'anatomie  macroscopique  et  microscopique,  que  depuis  les 
travai 
depui; 


de  Kelsch  et  Kiener  sur  le  paludisme.  Elle  a  ete  retrouvee 
par  Sabourin,  Hanot  et  Gilbert,  Lauth,  Chauffard,  Dalle- 
ma§m  etc,  dans  d'autres  affections,  principalement  dans  la  tuber- 
culosejiepatique. 

Lljpatite  nodulaire  se  rencontre  dans  les  cas  compliques  ou  non 
de  ciriose.- 

Le  olume  du  foie  dans  Thepatite  nodulaire  sans  cirrhose  macros- 
eoPiqi(n[ient  appreciable  est  considerablement  augmente.  Dans  sept 
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cas  de  ce  genre  examines  par  Kelsch  et  Kiener,  le  poids  vart 
entre  2,000  et  3,830  grammes.  Dans  les  observations  oil  l'hepa|p 
nodulaire  se  complique  de  cirrhose,  le  volume  et  le  poids  de  l'orgife 
sont  plutot  au-dessous  des  chiffres  normaux  :  Kelsch  et  Kiener  t 
note  les  chiffres  de  1,680,  1,573,  1,300  grammes.  La  capsule  est  si- 
levee  par  de  petits  nodules  que  Ton  retrouve  sur  la  coupe  et  don& 
coloration  tranche  sur  le  fond  rose,  rouge  vif  ou  brunatre  du  parU 
chyme.  Ces  nodules  sont  souvent  de  teinte  opaline  ou  rosee  et  dec  - 
sistance  egale  a  celle  du  tissu  hepatique  :  ils  peuvent  etre  aipi 
ramollis,  et  de  couleur  plus  ou  moins  grise,  jaune  d'or  ou  vert  h- 
teille,  ou  encore  brunatre,  suivant  le  degre  de  degenerescence  gr  - 
seuse  et  d'infiltration  biliaire  ou  sanguine.  Parfois  les  granulati  s 
sont  toutes  egales  et  ne  depassent  pas  les  dimensions  d'un  graii 
mil;  d'autres  fois,  elles  sont  inegales  et  s'agglomerent  ca  et  lajn 
nodosites  du  volume  d'un  pois  et  meme  d'une  noisette.  Ces  for  s 
conglomerees  appartiennent  aux  cas  deja  anciens  a  evolution  scler-  e 
commencante  ou  confirmee.  On  peut  presque  toujours  distingui  i 
l'ceil  nu  ces  nodules  des  granulations  cirrhotiques  ordinaires;  < 
est  generalement  aise  de  reconnaitre  a  leur  centre  une  sorte  de  I 
montrant  un  ou  plusieurs  orifices  et  qui  correspond  a  un  es| 
porto-biliaire. 

A  l'examen  histologique,  on  voit  des  territoires  plus  ou  rap 
etendus  dans  lesquels  on  constate  les  lesions  de  l'hepatite  paren-- 
mateuse  diffuse  :  etat  bossele  des  trabecules  elargies,  repletion  s 
capillaires  par  les  hematies  et  des  elements  cellulaires  pigmei  i 
infiltration  leucocytique  des  gaines  de  Glisson.  Un  certain  degi 
sclerose  s'ajoute  ou  non  a  ces  alterations. 

Les  grains  de  l'hepatite  nodulaire  se  rencontrent  soit  a  cote  d<  s 
territoires,  soit  enclaves  dans  leur  etendue.  Ils  se  distinguent  in 
diatement  par  la  perte  de  l'ordination  trabeculaire  radiee.  Les  ti 
cules  qui  les  composent  sont  d'inegales  dimensions  et  contom 
sur  elles-memes  en  rangees  concentriques.  Les  plus  epaisses  occn  nt 
le  centre  de  la  figure  :  celles  de  la  peripherie,  refoulees,  tassers.  1 1 
aplaties  en  bulbes  d'oignons,  suivant  la  comparaison  classiquc 
nodules  elementaires  peuvent  se  developper  en  un  point  quel 
d'un  lobule  :  la  veine  centrale  et  le  reste  du  lobule  sont  alors  n  w 
aleur  peripherie.  Les  nodules  plus  complexes  se  forment  aux  de •»> 
de  fractions  juxtaposees  dans  des  lobules  contigus,  et  se  compi  nt 
d'un  nombre  variable  de  centres  d'evolution  nodulaire.  La  figur 
alors  centree  par  un  espace  porto-biliaire;  les  veines  sus-hepal 
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eiat  toujours  en. dehors  des  zones  peripheriques  d'atrophie  trabecu- 
lar 

es  cellules  sont  tres  inegales  de  volume  et  d'aspect.  Les  cellules 
ales  tres  hypertrophiees,  avec  un  protoplasma  granuleux  et 
trode,  renferment  souvent  de  trois  a  quatre  noyaux  ou  un  seui  noyau 
augments  de  volume  et  pourvu  de  deux  ou  trois  nucleoles; 
res,  plus  petites  que  les  cellules  normales,  avec  un  noyau  unique 
le  mince  couche  de  protoplasma,  semblent  etre  des  elements 
s  en  voie  de  multiplication.  Ici  encore  I'hypertrophie  ou  l'hyper- 
;  cellulaire  predomine  suivant  les  cas.  «  Chaque  nodule  peut 
etre  considere,  disent  Kelsch  et  Kiener,  comme  un  foyer  de  pro- 
lion  epitheliale,  debutant  dans  un  petit  groupe  de  trabecules, 
mtde  proche  en  proche  les  trabecules  avoisinantes,  et  refoulant, 
son  extension  centrifuge,  le  parenchyme  environnant.  » 
:s  foyers  d'hepatite  nodulaire  peuvent  s'agminer  entre  eux  et 
forrir,  par  leur  coalescence,  des  noyaux  arborescents  ordonnes 
auur  des  espaces  porto-biliaires  et  presentant  un  aspect  folie  sur  les 
cou  s. 

iequemment  les  nodules  sont  le  siege  d'une  stase  biliaire  plus 
ou  i Dins  marquee,  qu'explique  la  difficulte  du  cours  de  la  bile  dans 
leteritoire  nodulaire  plus  ou  moins  isole  des  parties  voisines,  aux- 
que[s  il  ne  se  rattache  que  par  des  trabecules  amincies,  quelquefois 
plifcpies.  Le  pigment  biliaire  est  depose  dans  quelques  cellules  sous 
forn 
lule 
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de  gouttes  jaune  d'or,  ou  bien  il  est  interpose  entre  les  eel- 
sous  forme  de  moules  ramifies  (Kelsch  et  Kiener). 
circulation  sanguine  du  nodule  n'est  pas  moins  entravee.  Son 
i  capillaire,  diminue  du  fait  de  l'elargissement  des  trabecules, 
est  ecombre  de  leucocytes.  A  son  pourtour,  il  y  a  stase  collaterale, 
les  \jsseaux  sont  dilates  et  les  trabecules  peuvent  etre  reduites  a  une 
niniur  lineaire  ou  meme  se  rompre. 

>  nodules  d'hepatite  subissent  assez  frequemment  des  altera- 
regressives  :  necrose,  degenerescence  granulo-graisseuse  et 
veritable  fonte  graisseuse,  aspect  colloide,  etc. 
s'accompagnent  souvent  aussi  de  cirrhose.  Les  granulations 
cnlstent  dans  des  zones  d'induration  sclereuse  brunatre  qui  cor- 
dent  a  la  stase  sanguine  perinodulaire  antecedente.  Le  tissu 
s'y  installe  ullerieurement. 
E[ln  I'hepatite  nodulaire  pourrait  se  compliquer  d'adenome.  Les 
Hions  adenomateuses  se  distinguent  des  nodules  qui  viennent 
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rits  par  leur  structure  tubulee  que  caracterise  l'existence 
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d'une  lumiere  centrale  dans  les  trabecules,  et  par  le  developpenu; 
tres  precoce  du  tissu  flbreux  a  leur  pourtour. 

4°  Cirrhoses.  —  Si  les  faits  que  nous  avons  envisages  jusquj 
consistent  surtout  en  reactions  du  parenchyme  sous  forme  d'hepat' 
parenchymateuse,  on  a  pu  voir  aussi  qu'ils  comportent  toujours  J 


a 


Q      n  '»$  P> 


/•  y.^  «  «  *»  '      <»*  8    &    e  <£fo     33   0       *  <J 


Fig.  239.  —  Hepatite  paludeenne.  Fragment  provenant  d'une  biopsie.  (Brault.)  —  Grossissemi 
200  diametres.  Fixation  par  le  melange  formol-Miiller,  coloration  a  I'eosine  et  l'h6mate'in< 

Hypertrophie  trabeculaire  avec  alterations  cellulaires  de  divers  ordres.  Sur  le  bord  superii 
la  figure,  vers  le  milieu,  cellule  a  7  noyaux  legerement  pycnotiques ;  un  peu  plus  bas  eelli  1 
4  noyaux  dont  2  completement  vacuolaires,  1  en  voie  de  transformation,  et  un  autre  presqii'  n 

Sur  le  bord  droit  de  la  figure,  cellule  hepatique  eosinophile  contenant  2  noyaux  ati 
cellules  eosinophils  ainsi  que  celles  contenant  de  3  a  6  noyaux  se  retrouvent  en  ililTtrcut-  I|J 
de  la  preparation.  Enfin,  vers  le  bord  gauche  les  cellules  hepatiques  sont  infiltrees  de  piffl 
biliaire. 

Les  cellules  de  Kupffer  sont  visibles  sur  les  bords  de  presque  toutes  les  travees. 

A  distance  et  le  long  des  espaces  portes,  les  travees  fibreuses  sillonnaient  la  peripher 
lobules,  il  y  avait  une  cirrhose  manifeste ;  le  dessin  a  ete  pris  a  distance  du  tissu  de  sclerose 
plein  lobule  hyperplasia. 


atteinte  plus  ou  moins  marquee  de  la  trame  conjonctivo-vascuhw  It- 
la  glande  Les  lesions  developpees  dans  le  foie  par  le  paludisme  cj»- 
nique  sont  done  essentiellement  diffuses.  Dans  certains  cas,  sun 
dans  ceux  qui  ont  une  evolution  lente,  l'element  glandulaire  s  a  | 
progressivement  et  le  tissu  conjonctif  reagit  fortement  sous  >- 
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fluen  du  poison  palustre  :  ainsi  naissent  les  cirr  hoses  paludeennes. 

Ksch  et  Kiener  distinguent  les  groupes  de  faits  suivants  :  1°  la 
cirrh  e  insulaire  avec  hepatite  nodulaire;  2°  la  cirrhose  insulaire  avec 
tiepa  e  parenchymateuse  diffuse;  3°  la  cirrhose  annulaire  avec  hepa- 
tite pj'enchymateuse  soit  diffuse,  soit  nodulaire. 

Li  foies  de  la  premiere  categorie  seraient  habituellement  hyper- 
trophy :  leur  poids  depasse  2  kilogrammes.  lis  sont  granuleux  :  leur 
duret  n'est  pas  extreme.  Geux  de  la  seconde  categorie  ont  des  poids 
egauAu  inferieurs  a  la  normale  :  de  1,760  a  900  grammes,  d'apres 
les  pf  es  de  Kelsch  et  Kiener.  Dans  le  troisieme  groupe  de  fails,  Tor- 
gane  it  atrophie,  d'un  tiers  ou  de  moitie,  d'apres  les  memes  auteurs. 
Les  simulations  seraient  de  volume  plus  variable  et  de  consistance 
plus  iplle  que  dans  la  cirrhose  atrophique  alcoolique,  bien  que  l'as- 
pect  meral  du  foie  soit  le  meme. 

Aipoint  de  vue  histologique,  on  voit,  outre  les  lesions  parenchy- 
mateies  (hypertrophie  trabeculaire,  lesions  degeneratives  diverses) 
(fig.  Sp),  le  tissu  de  sclerose  souvent  infiltre  de  leucocytes  et  de 
grainjle  pigment.  II  est  sillonne  par  des  capillaires.  De  nombreuxneo- 
canal idles  biliaires  s'y  rencontrent  frequemment. 

D'pres  Lancereaux,  les  troncs  lymphatiques  sont  ectasies  dans  la 
cirrlup  paludeenne,  et  les  ganglions  du  hile,  ainsi  que  d'autres 
group;  ganglionnaires  abdominaux,  sont  augmentes  de  volume  et 
pigmetes,  Mais  cet  auteur  range  la  cirrhose  hypertrophique  avec 
ictere |hronique  ou  maladie  de  Hanot  parmi  les  cirrhoses  palustres, 
et  il  la  matiere  a  discussion.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  en 
etudiat  les  cirrhoses  biliaires. 


CACHEXIE  PALUDEENNE  CHRONIQUE 


Kejch  et  Kiener  decrivent  en  outre,  dans  un  chapitre  special,  les 
de  la  cachexie  paludeenne  chronique  qu'ils  rangent  sous  les 


lesion 

ti'ois  iefs  suivants  :  1°  cachexie  avec  surcharge  ferrugineuse  des 
01§an  (siderosis);  2°  cachexie  avec  atrophie  des  organes;  3°  cachexie 
avec  cf^enerescence  amyloi'de. 

^°  jans  la  cachexie  avec  surcharge  ferrugineuse  des  organes,  le 
foie  e|  augmente  de  volume;  il  pese  de  1  kil.  880  a  3  kil.  130.  La 
capsui  est  generalement  epaissie.  Le  tissu  de  la  glancle  est  ferme.  La 
surfacest  lisse,  chagrinee  ou  faiblement  mamelonnee.  La  coloration 
est  jaie  ou  chamois;  parfois  sur  ce  fond  se  detachent  des  marbrures 
bruneou  verdatres. 
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Les  cellules  hepatiques  sont  chargees  de  pigment  ferrugini 
souventplus  particulierement  autour  des  espaces  porto-biliaires  el  t| 
veines  sus-hepatiques.  EUes  sont  augmentees  de  volume  et  degi 
rees  en  meme  temps;  car  leur  protoplasma  reste  pale  et  transj 
(levant  les  reactifs  et  leur  noyau  est  atrophie.  Les  trabecules 
infiltrees  peuvent  se  necroser  et  se  desagreger  :  d'autres  fois 
s'atrophient  et  une  sclerose  trabeculaire  se  developpe.  11  v  a  du 
stase  biliaire  par  epaississementde  la  bile  et  quelquefois  del'angio 
lite.  La  cirrhose  existe  a  un  degre  variable,  mais  non  dans  tous 
cas.  Le  terme  de  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  ne  peut  •  ic 
s'appliquer  a  tous  les  faits  de  cet  ordre.  Le  tissu  de  cirrhose  <;st  i  j 
en  leucocytes  et  en  depots  pigmentaires.  11  contient  relativemenl  'ii 
de  neo-canalicules.  Ces  foies  ne  presentent,  d'apres  Kelsch  et  Kii  . 
aucun  vestige  d'hepatite  parenchymateuse.  L'aspect  mamelonnlh 
la  surface  de  coupe  a  pour  cause  Tatrophie  cirrhotique  alternl 
avec  l'hypertrophie  pigmentaire  des  divers  territoires  du  foie. 

2°  Dans  Vatrophie  ischemique,  le  poids  du  foie  varie  de  6  i 
1,360  grammes.  Les  bords  sont  mousses  ou  amincis.  La  consistam 
l'organe  est  ferme.  La  capsule  est  adherente  par  places.  La  si  1 
de  coupe  est  lisse,  couleur  marron,  gris  de  fer  ou  noire.  Le  tissi  si 
sec  et  exsangue.  La  vesicule  contient  une  faible  quantite  de  bill 
coloree. 

Les  trabecules  hepatiques  sont  amincies,  mais  conserveni 
arrangement  normal,  et  le  calibre  des  capillaires  est  diminu- 
cellules  hepatiques  sont  petites;  beaucoup  d'entre  elles  renfermi 
pigment  ocre.  Leur  noyau  est  atrophie.  Dans  les  reseaux  capillp 
on  voit  de  nombreuses  cellules  polymorphes,  a  noyaux  parfois  n 
pies,  contenant  ou  non  du  pigment  melanique. 

II  n'y  a  pas  de  cirrhose  a  proprement  parler,  mais  dans  les  re;jns 
oil  les  trabecules  sont  le  plus  atrophiees,  elles  sont  souveul  bo 
d'un  tissu  sclereux.  Les  espaces  porto-biliaires  sont  aussi  elargis 

3°  La  degenerescence  amyloide,  signalee  par  Rokitansky,  p- 
richs,  etc.,  est  exceptionnelle  d'apres  Kelsch  et  Kiener. 
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1879j.  —  GEraudel,  Etude  sur  la  cirrhose  paludique  (Th.  Paris,  I90ii.  —  1,1 
Marchoux,  Traite  de  pathologie  exotique.  Le  Paludisme.  Paris,  1910. 
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rate  et  cirrhose  porle  du  foie  (Trih.  rned.,  10  dec.  1904).  —  Marchoux,  U P&m 
au  Senegal  (Annates  de  ITnstitut  Pasteur,  1897,  T.  XI,  p.  640).  —  Patrick  " 
Manuel  de  pathologie  exotique,  traduit  par  .Maurice  Guiraud.  Paris,  1908. 
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XII.  —  FOIE  SYPIIILITIOUE 

SYPHILIS  HEREDITAIRE  PRECOCE 


foie  des  fcetus  ou  des  nouveau-nes  syphilitiques  ne  present© 
ujours  d'alterations  visibles  a  l'oeil  nu.  L'agent  infectieux 
)rt  bien  du  reste  traverser  le  foie  sans  y  laisser  de  traces 
ables  et  creer  au  dela,  dans  d'autres  organes,  des  pheno- 
reactionnels  importants. 

out  cas,  les  lesions  du  foie  heredo-syphilitique  sont  frequentes, 
xpliquent  I'importance  de  la  glande  hepatique  chez  le  foetus  et 
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lesions  n'ont  pas  necessairement  de  caracteres  specifiques 
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Anatomic  macroscopique. 

esions  non  specifiques.  —  a)  Le  foie  maccre  est  «  flasque, 
diminue  de  volume;  il  a  l'aspect  fletri  et  presente  une  colo- 
euille  morte,  terre  de  Sienne...  »  (Gubler).  Mais  cet  Hat  de 
ion  ne  s'observe  pas  que  dans  la  syphilis.  La  presence  du 
ne  pale  permet  seule,  en  pareil  cas,  d'affirmer  la  cause  de  la 


i  congestion  du  foie  est  simplement  caracterisee  par  la  colo- 
)lus  foncee  que  normalement  de  l'organe.  Ici  encore,  le 
diagnOfic  ne  peut  etre  precise  qu'apres  la  constatation  du  trepo- 
neme. 

c)  1  degenerescence  amylo'ide  est  rare  dans  l'heredo-syphilis.  Lors- 
qu'ellepste,  elle  n'est  pas  assez  marquee  pour  attirer  l'attention  a 
macroscopique  et  elle  s'accompagne  d'autres  alterations 
es  nettement  specifiques. 


exam 
hepatii 


kions  specifiques.  —  Depuis  Gubler,  on  distingue  deux  types, 
le  foie\lex  et  le  foie  gommeux,  susceptibles  du  reste  de  s'associer  :  ce 
tas  est  merae  le  plus  frequent. 

ne  silex.  —  Le  foie  silex  est  augmente  de  volume  :  son  poids 
indre  le  douzieme  de  celui  du  corps,  alors  que  normalement 
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le  foie  ne  represente  environ  que  le  vingt-cinquieme  du  poids  tola  i 
nouveau-ne.  II  est  globuleux,  turgide;  mais  sa  forme  generate  si 
conservee.  Sa  surface  est  lisse  et  la  capsule  apparait  comme  leni 
II  pent  y  avoir  de  la  peri-hepatite.  Sur  la  coupe,  le  parenchymi  M 
jaune  brunatre,  translucide  :  sa  couleur  est  comparable  a  cellc  i  h. 
pierre  a  fusil  (Gubler).  De  la  surface  de  section,  d'ou  il  ne  s'ecou 
de  sang,  on  fait  sourdre  une  serosite  abondante,  limpide,  nuaii 
de  jaune,  coagulable  par  la  chaleur.  Le  tissu  est  dur,  resista 
l'ongle  et  tres  elastique  :  si  Ton  en  comprime  un  fragment  entn 
doigts,  il  s'echappe  a  la  maniere  d'un  noyau  de  cerise  et  reb 
sur  le  sol. 

Tres  souvent,  la  lesion  n'est  que  partielle.  Elle  se  disseminea  a 
surtout  a  la  surface  de  l'organe,  sous  forme  d'ilots,  d'inegalc  elei  ii', 
tranchant  sur  le  reste  de  l'organe  moins  jaune  ou  meme  d'un  i  , 
violace. 

On  a  decrit  aussi  chez  l'enfant  une  hepatite  interstitielie 
ictere,  voire  meme  des  cirrhoses  vraies,  avec  l'apparence  granu  isc 
classique.  II  n'est  nullement  demontre  que  ces  lesions,  d'ailleurs 
exceptionnelles,  ressortissent  a  la  syphilis. 

b)  Foie  gommeux.  —  Les  productions  gommeuses  coexistent 
souvent  avec  les  alterations  qui  viennent  d'etre  signal ees  :  elle?  ml 
en  general  d'autant  plus  nombreuses  qu'elles  sont  plus  petites. 
se  montrent  aussi  a  l'etat  isole. 

Le  plus  habituellement,  on  voit  sur  la  surface  de  section  di 
silex,  ou  meme  a  travers  la  capsule,  un  semis  de  petits  grain-  M 
blanc  opaque  et  de  dimensions  inegales  (grains  de  semoule  de 
gommes  miliaires  de  Virchow).  L'eclairage  a  jour  frisant  ou  rimmi 
dans  l'alcool  sont  parfois  necessaires  pour  bien  les  apercevi 
font  partie  integrante  du  parenchyme  et  ne  sont  pas  enucleaM  l» 
sont  situes  exclusivement  dans  les  parties  jaunes  de  l'organe. 

Outre  ces  syphilomas  miliaires,  on  voit  parfois  des  nodule 
meux  plus  gros,  pouvant  atteindre  le  volume  d'un  pois.  Jam 
bien  limites,  arrondis  ou  ovalaires,  ils  tendent  quelquefois  a  se 
ner.  Leur  secheresse  et  leur  durete  les  differencie  nettemen 
taches  graisseuses  des  foies  infectieux.  Ces  nodules  gomnjeux  p< 
se  rencontrer  en  nombre  plus  ou  moins  grand  en  dehor-  (J 
lesion  diffuse  du  foie  silex  :  c'est  V hepatite  gommeuse  nodulairep  < 

Les  tumeurs  gommeuses  volumineuses,  les  grosses  gommes  cas 
sont  extremement  rares  dans  l'heredo-syphilis  :  on  les  obser 
chez  l'enfant  d'un  age  relativement  avance.  Cependant  il  ,  !l 
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q  ilques  observations  chez  le  fcetus.  Elles  peuvent  avoir  les  dimensions 
d|ne  noisette,  d'une  noix,  ou  meme,  comme  dans  un  cas  de  Cowpland, 
u per  tout  nn  lobe.  Leur  nombre  est  variable  :  il  pent  n'y  en  avoir 
qune,  mais  le  plus  ordinairement  les  gommes  sont  multiples.  Elles 
silent  a  la  surface  ou  dans  la  profondeur  de  l'organe.  Leur  aspect 
put  rappeler  celui  du  cancer  nodulaire  (Morel).  Leur  contour  est  en 
eral  net,  mais  il  est  facile  de  constater  qu'elles  se  continuent 
dictetncnt  avec  le  parenchyme  hepatique,  dans  lequel  elles  envoient 
pijfois  des  prolongements  digites.  Elles  sont  seches,  dures,  elasti- 
qis  et  no  se  ramollissent  qu'exceptionnellement. 

Lesions  connexes.  —  a)  La  capsule  de  Glisson  est  ordinaire- 
mlt  epaissie  a  des  clegres  variables  :  elle  presente  des  plaques 
auses  au  voisinage  des  lesions  superlicielles  du  parenchyme. 
))  Le  peritoine  participe  a  cette  inflammation  :  la  perihepatite  se 
lifeste  par  des  arborisations  vasculaires,  des  depots  pseudo-mem- 
biheux,  des  villosites,  des  saillies  verruqueuses.  Parrot  a  observe  sur 
le  gament  falciforme  et  sur  la  veine  ombilicale  un  exsudat  tres  abon- 
clat  forme  d'une  myriade  de  grains  d'un  blanc  sale  rappelant  les 
ns  de  semoule  de  Gubler. 

?ouvent,  on  trouve  un  peu  de  liquide  ascitique  :  ce  n'est  que  tres 
ptionnellement  que  ce  liquide  est  abondant.  La  nature  opalescente 
'ascite  a  ete  constatee  deux  fois  (Weill,  Polyakoff).  Bosc  a  vu  un 
cad'ascite  hemorragique. 

)  On  peut  observer  des  lesions  du  cordon.  J.  Hess  a  rapporte  un 
faide  syphilis  hemorragique  du  nouveau-ne  avec  thrombose  de  la 
e  ombilicale,  et  J.  Franceschini  signale  l'existence  frequente  de 
l'e  larterite  et  de  Pendophlebite  des  vaisseaux  du  cordon. 

)  La  veine  porte  et  Vartere  hepatique  peuvent  etre  comprimees 
une  gomme  ou  par  un  ganglion  hypertrophic  dans  leur  trajet 
exti-hepatique,  ou  bien  interessees  pour  leur  propre  compte.  Sur 
lre:e  autopsies  d'heredo-syphilitiques,  Schuppel  a  trouve  trois  fois 
\  pylephlebite  portant  sur  le  tronc  et  les  grosses  branches  du 
me  porte,  dont  les  parois  elaient  epaissies  au  point  que  ces 
caiuxne  pouvaient  admellre  qu'une  soie  de  sanglier. 

i)  Les  voies  biliaires  restent  habituellement  normales.  Elles  peuvent 
ceinclant  etre  lesees.  On  a  signale  de  l'infiltration  gommeuse  des 
paiis  des  canaux  biliaires  (Ghiari),  cle  la  periangiocholecystite(B.eck)T 
fte  hepatite  gommeuse  avec  cirrhose  par  obstruction  biliaire  due  a 
l*ir Itration  des  canaux  et  a  l'effacement  de  leur  lumiere  (Hoche). 
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L'obliteration  des  voies  biliaires,  macroscopiquement  constatee  dans 
plusieurs  faits,  peut  expliquer  l'ictere.  Mais,  (Tune  facon  genera  1. 
l'ictere  syphilitique  reconnait  une  pathogenie  complexe  sur  laquelli 
nous  aurons  a  revenir. 

f)  La  vesicule  biliairc  est  ordinairement  petite.  La  bile  peui  §tn 
claire,  peu  abondante,  surtout  si  les  lesions  du  foie.sont  tres  mar- 
quees. 

g)  L'extreme  frequence  de  l'hypertrophie  de  la  rate  dans  l'her&io 
syphilis  est  un  fait  bien  etabli.  Elle  est  a  signaler  a  cole  des  lesions  dj 
la  syphilis  hepatique.  Dans  certains  cas,  auxquels  eonviendrait  !;• 
denomination  de  syphilis  hereditaire  a  forme  spleno-hepatique (Chaul 
fard),  la  tumefaction  de  la  rate  est  considerable.  Pourtant,  l'hypertri 
phie  splenique  ayant  une  signification  beaucoup  plus  generate,  Marfai 
fait  rentrer  ce  syndrome  dans  ce  qu'il  designe  sous  le  nom  de  form 
splenomegalique  de  la  syphilis  hereditaire.  Plus  recemment,  Greniei 
s'appuyant  sur  plusieurs  observations  (faits  de  Chauffard,  Menetrier 
X.  Gouraud,  Oudin  et  Barthelemy,  Dowse,  Barthelemy,  Frerichs,  Caus 
sade  et  Milhit),  a  decrit  une  cirrhose  syphilitique  hypersplenomtga 
lique  qui  serait  a  mettre  en  regard  de  la  cirrhose  biliaire  hypers} 
nomegalique  de  Gilbert  et  Fournier.  Sans  nous  attarder  aux  theorie 
qu'ont  suggerees  ces  faits,  nous  les  signalons  simplement  pour  mon 
trer  l'importance  que  peuvent  avoir  les  reactions  spleniques,  concui 
remment  avec  les  reactions  hepatiques,  dans  Theredo-syphilis. 

Histologic 

Hutinel  et  Hudelo,  dans  plusieurs  memoires,  ont  nettement  ind 
que  les  divers  etats  histologiques  que  Ton  peut  constater  dans  le  foi 
des  foetus  et  des  nouveau-nes  heredo-syphilitiques. 

• 

A.  Lesions  dont  la  nature  specifique  est  douteuse.  —  a)  La  CQti$ 
tion,  la  dilatation  des  capillaires  avec  stase  leucocytique,  consider 
par  quelques  auteurs  comme  le  stade  initial  de  la  syphilis  hepatiquj 
peut  fort  bien  relever  d'une  infection  d'une  autre  nature.  Les  trom 
veineux,  veines  portes  et  veines  sus-hepatiques,  sont  remplis  desanj 
Les  capillaires  sont  considerablement  distendus.  Parfois  des  ilots  cj 
cellules  hepatiques  sont  plus  ou  moins  isoles  dans  des  nappes  sai 
guines. 

Dans  un  fait  de  Menetrier  et  Rubens  Duval,  le  foie,  gorge  de  san 
avait  les  apparences  du  foie  asystolique.  Les  foyers  hemorragique 
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qi  I'on  peut  trouver  a  I'aulopsie  des  nouveau-nes  syphilitiques 
nrts  avec  des  hemorragies  abondantes,  ont  une  pathogenie  discu- 
e  sur  laquelle  nous  reviendrons.  II  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
this  les  nappes  sanguines  de  petits  amas  de  leucocytes,  au  nombre 
depix,  douze  ou  plus,  et  composes  surtout  de  mononucleates. 
Lei  vaisseaux  portes  sont  assez  souvent  entoures  d'une  ceinture 
defibres  conjonctives  ou  simplement  d'une  couronne  de  mono- 
nu  eaires. 

)  Infiltration  leucocytlque  generalise  (infiltration  embryonnaire 
ge  ralisee  de  Hudelo).  —  Elle  est  caracterisee  par  l'existence  d'une 
«iection  enorme  de  noyaux  arrondis  ou  ovalaires  egaux  entre  eux 
et  eu  distincts,  par  leur  siege,  de  ceux  des  cellules  hepatiques  bor- 
daijes  »;  ces  noyaux  se  groupent  par  endroits,  surtout  au  voisinage 
despspaces  portes,  en  amas  de  dix,  vingt  ou  trente  elements,  consi- 
ders par  cet  auteur  comme  des  ebauches  de  syphilomes  miliaires. 
Daiir  formule,  a  propos  de  cette  lesion,  des  reserves  d'interpreta- 
tioi  rinfiltration  embryonnaire  generalisee  ne  s'observant  guere  que 
sures  foetus  nes  avant  terme;  or  on  sait  que,  dans  le  foie  foetal,  le 
tiss  mesenchymateux  est  fort  abondant  et  que  les  cellules  hepa- 
tiqis  ne  sont  pas  encore  toutes  differenciees.  Les  faits  qui  suivent 
indbent  cependant  que  cette  lesion  doit  bien  relever  de  la 
syp  lis. 

Reactions  hematopoietiques.  —  Le  memoire  que  L.  Ribadeau- 
Duris,  A.  Courcoux  et  Pater  ont  recemment  publie  sur  les  reactions 
iien topoietiques  du  foie  heredo-sypbilitique  et  qui  complete,  en  les 
elulant,  certains  faits  vus  par  Rocco  di  Lucca,  Luzet,  Weill  et 
Glei  Nattan-Larrier,  etc.,  etablit  precisement,  pour  certains  cas, 
une  liation  entre  les  modifications  evolutives  de  ce  tissu  mesenchy- 
matix  et  les  lesions  nettement  specifiques  d'hepatite  diffuse. 

s  auteurs  signalent,  dans  des  foies  beredo-sypbilitiques,  a  cote 
sions  classiques  et  parachevees  du  foie  silex,  nombre  de  parti- 
es histologiques,  traduisant  de  facon  manifesto  la  persistance 
xageration  patliologiques  des  reactions  hematopoietiques  de 
#ie,  et  qui  representent  des  alterations  en  voie  d'evolution.  Dans 
Mons  ainsi  atteintes  on  trouve,  en  pleine  travee  hepatique  et 
indemdamment  des  vaisseaux,  une  ou  plusieurs  cellules,  a  morplio- 
logitS res  distincle  des  cellules  hepatiques  elles-memes,  qui  sont  vrai- 
ablement  a  les  rudiments  des  Hots  vasculo-sangiiins  intra- 
ulaires  du  foie,  decrits  notamment  par  Van  der  Stricht  et  par 
Hiaut...  ».  Ailleurs,  on  voit  des  Hots  globulo-formateurs,  dont 
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quelques-uns  ont  acquis  des  dimensions  anormales,  geanles,  donnanl 
lieu  a  de  «  veritables  sinus  Ires  riches  en  hematies  nucleees  »;  beau- 
coup  sont  bourres  d'elemenls  anormaux  (leucocytes  polynucleaires 
mononucleaires,  et  aussi  parfois  eosiiiophiles  «  reunis  en  grouped 
compacts  extremement  serres  »).  Dans  les  territoires  sous-capsulaires 
on  note,  outre  ces  lesions,  que  les  capillaires  «  sont  bourres  de  mono ; 
nucleaires  dont  les  noyaux,  larges  et  tres  clairs,  sont  sertis  d'unj 
mince  couronne  de  protoplasma  :  un  grand  nombre  de  ces  element! 
paraissent  meme  uniquement  reduits  a  la  masse  nucleaire  ».  C 
mononucleaires  s'essaiment  en  dehors  des  cavites  vasculaire>  A 
«  constituent  le  long  des  travees  hepatiques  des  amas  plus  ou  moini 
abondants  ».  Get  aspect  repond  bien,  semble-t-il,  a  ce  qu'a  deer 
Hudelo  sous  le  nom  d' infiltration  embryonnaire  generalisee.  Sur  cei 
tains  points,  ces  cellules  s'allongent,  envoient  des  prolongemenl 
d'aspect  fibrillaire  et  finissent  par  constituer  de  veritables  fibroblast! 
A  cette  reaction  myeloide  s'associent,  des  le  debut,  des  alteralioi 
cellulaires;  le  tissu  conjonctif,  en  se  developpant,  dissocie,  fragmenj 
les  travees  hepatiques  dont  les  cellules  se  chargent  de  graisse,  s'atrc 
phient  et  tendent  a  disparaitre.  Quelques  trabecules  presentent  ui 
reaction  speciale  d'ou  resulte  la  production  de  plaques  cellulaires 
noyaux  multiples  (Gornil,  Hudelo,  Binder,  Oppenheimer,  Menetrier 
Rubens  Duval),  ou  les  figures  de  mitose  ne  sont  pas  exceptionnellei 
par  contre,  il  existe  des  plaques  cellulaires  privees  de  noyaux.  ■ 
total,  le  tissu  mesenchymateux  et  les  elements  epitheliaux  so 
atteints  tous  deux  a  des  degres  divers.  «  A  la  place  d'un  travi 
normal  aboutissant  au  modelage  du  foie  et  a  sa  structure  lobulai 
definitive,  nous  voyons,  concluent  fort  juslement  Ribadeau-Duni? 
Courcoux  et  Pater,  se  produire  une  veritable  dislocation  des  cordo 
glandulaires  qui  perdent  leurs  connexions  physiologiques  avec 
veirie  centrale  du  lobule  et  les  canaux  biliaires.  Le  travail  defen; 
du  foie  est  represents  par  une  diapedi'se  active  que  realisent 
polynucleaires  et  les  cellules  conjonctives  mobiles  qui  contribu* 
a  former,  autour  des  ilots  epitheliaux,  le  tissu  fibreux  de  rh^paf 
diffuse.  » 

B.  Lesions  dejd  nettement  specifiques  a  I'ceil  nu.  —  a} Foie  sin 
Cet  etat  correspond  aux  denominations  suivantes  :  induration  fib  " 
plastique  du  foie  (Gubler),  hypertrophie  generale  du  foie  avec  indu  - 
tion  (Virchow),  syphilome  infiltre  (Wagner),  cirrhose  monocelluK' ; 
(Charcot),  hepatite  interstitielle  diffuse  ou  hepatite  diffuse  (Hutinejl 
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Huclo,  Gilbert  et  Surmont).  Les  notions  qui  precedent  permettent  de 
bienomprendre  le  developpement  des  lesions  du  foie  silex.  Ce  qui 
les  racterise,  c'est  la  fragmentation  des  travees  hepatiques  par  un 
issijconjonctif  plus  ou  moins  riche  en  noyaux  (fig.  240). 

s  trabecules  cellulaires  sont  plus  ou  moins  completement  dis- 
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socijs  en  groupes  comprenant  dix,  vingt  cellules,  ou  beaucoup 
moil.  Parfois  me  me,  on  voit  un  element  isole  en  plein  tissu  con- 
joncjf.  Les  cellules  sont  plus  ou  moins  alterees,  mais  a  un  degre 
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Fig  IO.  —  Syphilis  congenitale  (nouveau-ne),  d'apres  une-  preparation  de  Ribadeau-Dunias. 
Colox'ation  a  l'eosine  et  l'hemateine. 

Les'ivees  hepatiques  sont  teintees  en  rose  will,  et  reduites  a  l'etat  de  blocs  tres  irreguliers. 
Elles  set  noyees  pour  ainsi  dire  dans  une  atmosphere  de  fibroblastes  a  prolongements  nombreux  et 
d'une  liqueur  excessive.  Cette  figure  donne  une  idee  tres  juste  de  la  profonde  disorganisation  du 
foie  dai  ('hepatite  syphilitique  du  nouveau-ne. 


tout  ;j?ait  independant  de  l'intensite  de  la  neoformation  conjonctive 
voisin.  Elles  ont  de  la  tendance  a  l'atrophie  et  contiennent  souvent 
des  g  ins  de  pigment  jaunatre  ou  noir;  elles  presentent  rarement  de 
la  defnerescence  graisseuse.  Le  noyau  se  colore  mal  et  il  est  petit  et 
pale;fautres  fois,  assez  souvent  meme,  il  parait  volumineux  et  se 
colonjvivement  par  l'hematoxyline.  On  voit  enfin  les  plaques  cellu- 
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acquer  des  dimensions  considerables.  Dans  certains  cas,  la  lesion 
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epitheliale  est  si  predominate  qu'on  a  decrit  une  hepatite  pan 
chymaieuse  (Gaston  et  Detot,  Lop,  Bartenstein,  Ribadeau-Dumas  ! 
Courcoux).  On  peut  voir  evidemment  la  plupart  des  types  de  ctegei 
rescence  cellulaire,  mais  il  faut  tenir  compte  de  la  part  qui  pi 
revenir  dans  leur  production  aux  complications  terminales. 

Le  tissu  conjonctif  neoforme  est  tres  abonclant.  II  est  compd 
de  fibres  et  de  cellules  en  proportions  variables.  Les  troussea 
de  fibres,  plus  ou  moins  denses,  circonscrivent  les  fragments  trabec 
laires.  Les  cellules  sont  de  plusieurs  types  :  cellules  allongees 
membraniform.es,  cellules  a  gros  noyau  pale,  cellules  a  petit  noyal 
pauvres  en  protoplasma.  Les  cellules  a  grains  metachromatiqu< is  5i 
en  general  assez  rares  (Ribadeau-Dumas,  Courcoux  et  Pater).  Dai 
les  cas  relativement  pen  anciens,  les  fibres  conjonctives  sont  || 
nombreuses  et  le  parenchyme  est  in filtre  de  leucocytes  extr6mem| 
abondants,  se  reunissant  souvent  en  petits  amas  de  dix,  vingt  I 
trente  elements  :  aspect  qui  repond  a  I'infiltration  embryonnaire  ge 
ralisee  avec  commencement  d'organisation  fibreuse. 

Dans  les  cas  anciens,  les  parois  des  capillaires  ne  sont  plus  rec  - 
naissables  an  sein  du  tissu  fibreux.  Gubler  avait  deja  note  que  I 
vaisseaux  n'etaient  pas  injectables  au  niveau  des  points  malades  ! 
foie  silex.  On  peut  voir  parfois  des  amas  globulaires  disposes  en  fun' 
de  boyaux  (Hudelo).  Ribadeau-Dumas,  Courcoux  et  Pater  ont  eons 
une  seule  fois  l'existence  cle  larges  capillaires  avec  un  endothelh 
tres  net  et  des  pointes  d'accroissement. 

Les  espaces  porles  sont  elargis  par  suite  de  la  neoformalion  d- 
jonctive  dont  ils  sont  le  siege.  Les  cellules  rondes  et  fusion*- 
souvent  disseminees  sans  ordre,  y  sont  massees  en  groupes, 
tout  au  pourtour  et  clans  les  parois  des  veines  portes.  Celle>-< ;i  s 
en  effet,  habituellcment  alterees  par  peri-endophlebite,  et  leur  lun; 
est  plus  ou  moins  retrecie.  Les  canaux  biliaires  et  les  arteres 
tiques  ont  en  general  des  caracteres  normaux.  Les  lympJian#l 
decrites  par  Klebs  chez  le  nouveau-ne  n'ont  pas  ete  retrouvees. 
veines  sus-hepatiques  ne  sont  pas  lesees. 

b)  Gommes  du  foie.  —  Les  gommes  du  foie  sont  a  etudier  sou 
trois  formes  deja  envisagees. 

Les  gommes  miliaires  peuvent  se  rencontrer  en  dehors  de  t;e 
autre  alteration  syphilitique  (Hudelo,  Potier).  Mais  ces  fails 
exceptionnels. 

Le  plus  babituellement,  elles  sont  associees  aux  lesions  d'hepl 
diffuse  qui  viennent  d'etre  decrites  (fig.  241).  Ces  gommes  se  ^la(jl 
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coupe  sous  forme  de  taches  dont  le  siege,,  les  dimensions  et  la 
sont  variables.  On  les  observe  en  piein  lobule,  au  contact  d'une 
centrale,  a  cheval  sur  deux  lobules,  plus  souvent  peut-etre  dans 
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■  241  —  Syphilis  conge'nitale  du  foie.  (Brault.)  —  Grossissement  de  42  diametres. 
n  ensemble  le  foie  presente  les  lesions  de  Fhepatile  diffuse  generalises  avec  dislocation 
e  et  neoformalion  conjonctive. 
11  exi>  en  plus  neuf  centres  g,g,g  de  gommes  miliaires  a  configuration  variee.  On  remarquera 
aussien  | ers  points  de  la  preparation  de  petits  amas  lymphoi'des,  presque  tous  perivasculaires,  qui 
pcuvent  fe  interprets  commc  des  gommes  au  debut. 
V  et  p.//.,  veine  sus-hepatique  ;  V.P,  veine  porte. 

• 

esjees  portes.  Elles  peuvent  etre  tres  petites,  composees  d'un  amas 
d  une  jizaine  de  noyaux  (nodules  syphilitiques  elementaires  de  Bris- 
saud)  i  beaucoup  plus  etendues  avec  un  centre  mal  colore,  granu- 
ndis  que  les  noyaux  de  la  peripheric  restent  vivement  colo- 
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rabies.  Eiles  sont  arrondies  ou  ovalaires  :  elles  peuvent  devenir  cj 
lescentes  et  former  alors  une  masse  unique  et  plus  etendue  acontoij; 
polycycliques.  Le  mode  de  developpement  de  ces  gommes  est  inim 
sant.Au  debut  les  alterations  sont  complexes  :  les  lesions  des  cellut 
hepatiques  peuvent  etre  suivies  dans  leur  evolution  en  menu  tei 
que  les  phenomenes  de  diapedese.  Le  protoplasma  des  elemes 
glandulaires  s'efface,  prend  une  teinte  pale  et  les  noyaux  ne  secolorlt 
plus,  tandis  qu'apparaissent  des  polynucleaires  et  des  mononuclear 
grands  et  petits.  Les  cellules  hepatiques  disparaissent,  les  noyaux 
polynucleaires  se  fragmentent  et  forment  des  boules  tres  forteral 
eolorees,  enfin  la  gomme  miliaire,  a  son  etat  adulte,  n'est  plus  fori  e 
que  d'une  grande  quantite  de  petits  mononucleaires  bien  colores.  I 
trouve  parfois  quelques  fibrilles  conjonctives,  toujours  tres  peu  ab  - 
dantes,  au  milieu  de  ces  amas  de  mononucleaires.  Les  gomis 
miliaires  ne  sont  jamais  enkystees  par  du  tissu  fibreux.  Assez  frequ  I 
ment,  le  centre  de  ces  nodules  se  colore  assez  mal,  comnie  s'ils  su  ;• 
saient  a  ce  niveau  un  commencement  de  degenerescence.  II  A 
exister,  entre  les  amas  de  mononucleaires,  sur  le  trajet  des  trat's 
fibreux  ou  bien  isoles  en  piein  lobule,  de  petits  ilots  sclereux  qujl 
delo  tend  a  considerer  comme  des  cicatrices  de  gommes. 

Vhepatite  nodnlaire  gommeuse,  caracterisee  par  la  presenile 
nodules  plus  volumineux,  s'accompagne  habituellement  aussi 
lesions  interstitielles  :  elle  peut  s'observer  cependant  a  l'etat  pur  | 
cas  de  Darier  et  Feulard,  un  cas  de  Hutinel  et  Hudelo).  Les  nod  j 
sont  constitues  par  des  mononucleaires  plus  ou  moins  tasses  entn  a 
cellules   hepatiques   d'aspect  vitreux.   Quelques-uns,  plus  clj'S, 
montrent  une  assez  grande  quantite  d'elements  fusiformes  et  de  - 
ceaux  de  fibrilles  conjonctives.  Les  plus  petits  sont  homogfcnes 
plus  gros  se  colorent  mal  a  leur  centre  et  ont  souvent  un  con  f 
polycyclique.  Ces  derniers  contiennent  souvent  des  cellule-  - 
disseminees  ou  groupees  vers  la  peripheric.  II  n'y  a  pas  de 
dance  a  l'enkystement.  Les  espaces  portes  sont  infiltres;  les 
biliaires  etles  arterioles  hepatiques  restent  indemnes,  mais  les  vi 
portes  ontleurs  parois  envahies  et,  par  places,  cleviennent  mqr 
naissables. 

Les  tumeurs  gommeuses  ont  la  raerae  structure  que  chez  l'adl< 
avec  cette  difference  qu'elles  ne  s'enkystent  pas  dans  une  cP 
fibreuse.  Leur  description  sera  faite  ulterieurement. 
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V agent  pathogene  de  la  syphilis. 


agent  pathogene  de  la  syphilis,  le  Spirochete  pallida  ou  Trepo- 
nen  pallidum,  peut  etre  constate  en  tres  grande  abondanee  dans  le 
foieles  foetus  et  des  nouveau-nes  heredo-syphilitiques.  11  y  a  ete 
vu,  ut  d'abord.  par  Buschke  et  Fischer,  Levaditi,  Hoffmann,  Levaditi, 
Salrm  et  Sauvage,  Babes  et  Paneu,  Bodin,  Nigris,  Bronnum,  Mene- 


m 

if 


r'  —  Syphilis  congenilale  (nouveau-ne),  d'apres  unc  preparation  de  Ribadeau-Dumas. 
Methode  de  Levaditi.  —  Grossissement  de  750  diamdtres. 


Les  |ees  hepatiques  sont  reduites  a  l'etat  de  ma 
de  sepaiions  cellulaires.  Elles  sont  continues  dans  < 


lasses  granuleuses  oil  Ton  ne  pent  distinguer 
res.  Elles  sont  cdntenues  dans  des  sortes  de  cavites  encerclees  de  tissu  con- 
jonctif  a3z  dense. 

Presi b  tous  les  treponemes  sont  inclus  dans  les  travees  hepatiques.  Sur  cette  figure  on  n'en 
h'ouvc  qiin  seul  dans  le  tissu  conjonctif.  Cette  disposition  est  loin  d'etre  constante  et  dans  maintes 
circpnst|es  les  treponemes  sont  heaucoup  plus  nombreux. 


trier  1  Rubens  Duval,  Queyrat  et  Feuillee,  Ravaut  et  Ponselle,  etc. 
Bertai[lli ?  Volpino  et  Bovero  ont  ete  les  premiers  a  le  colorer  par 
I  impr  nation  des  organes  avec  le  nitrate  d'argent  et  l'emploi  du 
melan;  de  Van  Ermengem  comme  agent  reducteur.  Levaditi  a  perfec- 
tionneeur  procede  en  ayant  recours  a  la  methode  de  Ramon  y  Cajal 
pour  1  coloration  des  fibres  nerveuses. 
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Queyrat,  Levaditi  et  Feuillee  ont  signale  la  presence  du  parasil 
dans  le  foie  d'un  foetus  macere.  Assez  irregulierement  dissemines,  id 
treponemes  abondaient  dans  le  tissu  conjonctif  perivascular,  dan 
1'interieur  des  vaisseaux  et  dans  certains  elements  glandulaires. 

lis  peuvent  etre  tres  nombreux  dans  les  foies  d'heredo-syphilitiqik 
qui  ne  presentent  que  de  la  congestion.  Dans  un  cas  de  Levaditi,  oil  \ 
n'y  avait  que  de  la  dilatation  des  capillaires  avec  legere  infiltratii 
mononucleate,  les  parasites  n'etaient  visibles  qu'en  petit  norabre, 
long  des  vaisseaux  et  surtout  dans  les  veines  sus-hepatiques.  Hal 
dans  l'observation,  deja  signalee,  de  Menetrier  et  Rubens  Duval, 
foie  regorgeait  de  treponemes. 

Enfin,  on  les  rencontre  dans  tous  les  types  d' hepatite  spticifiqt 
souvent  isoles  ou  bien  formantdes  amas  ou  meme  de  veritables  loull 
inextricables.  On  les  trouve  dans  les  vaisseaux,  dans  le  tissu  conjonc 
neoforme  et  dans  le  protoplasma  des  cellules  hepatiques  (fig.  242). 

Le  me  moire  de  Fouquet  fournit  d'interessants  details  sur  ce 
etude  bacteriologique. 

Pathogenie.  Histogenese. 

On  voit,  par  les  descriptions  qui  precedent,  que  si  les  lesions  se  pf 
sentent  dans  un  certain  ordre  de  succession  chronologique,  leurevo;- 
tion  se  fait  avec  une  rapidite  tres  grande.  La  syphilis  brule  en  quelf  | 
sorte  les  etapes  en  pareil  cas.  II  n'y  a  pas,  dans  la  syphilis  heredita* 
ont  dit  P.  et  T.  Diday,  de  lesions  primaires,  ni  de  lesions  tertiaires  I 
n'y  a  que  des  accidents  plus  ou  moins  precoces  de  la  maladie. 

Les  conditions  pathogeniques  speciales  au  foetus  peuvent  exm 
quer  cette  modalite  anatomique  particuliere. 

Hutinel  fait  remarquer  que  la  syphilis  surprend  le  sujet  c  pend 
son  developpement  embryonnaire,  a  une  periode  ou  ses  organes  sm 
raux  sont  hors  d'etat  de  lutter  contre  l'irritation  d'un  sang  direw 
ment  infecte...  » 

Hudelo  compare  la  syphilis  hereditaire,  syphilis  d'origine  sangu 
a  ia  tuberculose,  type  Yersin. 

Chauffard,  insistant  sur  le  mode  d'invasion  du  foie  foetal  pa  a 
veine  ombilicale,  admet  qu'il  se  fait  une  infection  massive  et  umjo" 
de  l'organe,  que  ne  realise  pas  la  syphilis  de  l'adulte  se  diss&nu  11 
par  la  voie  arterielle. 

Darier  ne  croit  pas  que  la  difference  des  alterations  tiennea" 
la  voie  d'envahissement  est  arterielle  dans  un  cas,  veineuse  porte « 
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II  attribue  surtout  le  caractere  diffus  des  lesions  a  ce  fait  que 
e,  encore  en  voie  de  developpement,  recoit  en  premier  lieu  le 
acentaire  infecte  ». 

ilecouverte  de  l'agent  pathogene  de  la  syphilis  et  les  progres  de 
lique  liistologique  ont  permis  de  preciser  le  mode  d'infection 
ane  et  le  mode  de  developpement  des  lesions.  Wallich  et  Leva- 
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diti,  Nittan-Larrier  et  Brindeau  ont  vu  les  treponemes  au  niveau  des 
i  du  placenta  :  c'est  la  demonstration  microscopique  de 
des  parasites,  par  le  sang  placentaire,  a  la  glande  hepatique. 
D'dres  Levaditi,  on  pourrait  etablir  un  rapport  entre  1'allure  gene- 
rale  d  l'heredo-syphilis  et  la  repartition  des  treponemes.  Les  cas 
aigus,!apidement  mortels,  seraient  lies  a  une  diffusion  plus  grande 
du  pa  site  dans  tous  les  organes  (rate,  poumons,  reins,  capsules 
surrerfes,  pancreas,  glandes  salivaires,  etc.).  Au  contraire,  lorsque 
l'infecpn  a  moins  de  tendance  a  se  generalise!',  les  treponemes  se 
aient  de  facon  predominante  dans  le  foie.  lis  se  multiplient 
is  le  sang,  mais  rapidement,  dit  cet  auteur,  ils  quittent  la 
des  vaisseaux  pour  se  Oxer  dans  leur  paroi  et  s'y  developper. 
De  la  1?  parasites  gagnent  les  cellules  nobles  et  les  tissus  conjonctifs 
et  s'atquent  a  ces  elements  pour  les  modilier  de  facon  plus  ou 
moins  Irofonde.  lis  semblent  meme  avoir  une  preference  marquee 
pour  k  epitheliums  glandulaires.  On  a  signale  aussi  leur  presence 
dans  h/esicule  biliaire  et  dans  le  canal  choledoque,  localisation  qui 
pourrsJ  expliquer  les  faits  d'obliteration  congenitale  de  ces  appa- 
reils  cdstatee  dans  Theredo-syphilis. 

avons  vu  comment,  dans  le  foie,  Tatteinte  simultanee  du 
yme  et  du  parenchyme  aboutissait,  par  degres  successifs,  aux 
lesions  iffuses  et  aux  lesions  nodulaires.  La  constatation  du  parasite 
de  Schidinn  dans  ces  alterations,  a  leurs  diverses  etapes,  permet  de 
compreire  aisement  leur  histogenese  et  d'identifier  leur  nature. 

La  1  session  de  ces  lesions  est-elle  possible?  Nous  n'avons  trouve 
acesuj  que  l'observation  de  Ghaulfard.  Chez  un  heredo-syphilitique 
dont  leijaccidents  cutanes,  spleniques  et  hepatiques  avaient  en  appa- 
rence  cle  au  traitement,  et  qui  mourut  a  18  mois  de  broncho-pneu- 
berculeuse,  on  trouva  le  foie  macroscopiquement  normal, 
tues  reliquats  de  perihepatite  ancienne,  et,  a  l'examen  histo- 
logiquejm  epaississement  hbreux  des  espaces  porto-biliaires  et  de 
tout  le  skteme  sus-hepatique.  L'endophlebite  sus-hepatique  triplait  au 
moins  l'i)aisseur  des  parois  vasculaires.  11  n'y  avait  pas  d'endarterite. 
^es  hepatiques,  d'apparence  normale,  avaient  conserve  leur 
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ordination.  En  un  seul  point,  on  pouvait  voir,  dans  un  espace  porl 
biliaire,  «  deux  petites  gommes  microscopiques  juxtaposees,  ayant  si 
la  transformation  fibreuse,  mais  cependant  tres  reconnaissabi 
encore  ». 

SYPHILIS  HEREDITAIRE  TARDIVE 

Barthelemy  a  decrit  cinq  formes  anatomiques  de  la  syphilis  h 
tique  hereditaire  tardive  :  l'hepatite  interstitielle  diffuse  (cirrhl 
plutot  hypertrophique  qu'atrophique),  l'hepatite  gommeuse.  la  for 
amyloide,  et  deux  formes  combinees,  sclero-gommeuse  el  amylo-g 
meuse. 

Fournier  n'admet  que  la  forme  cirrhotique,  la  forme  gommeusl 
la  forme  amyloide. 

La  degenerescence  amyloide  pure  est  exceptionnelle.  Elle  coex  i 
d'ordinaire  avec  des  lesions  tuberculeuses.  Elle  est  depourvue  de  t ! 
caractere  specifique. 

Histologiquement,  Hudelo  distingue  l'hepatite  interstitielle 
ses  deux  varietes  (l'infiltration  embryonnaire  et  l'hepatite  interstiti  I 
diffuse),  et  l'hepatite  gommeuse  avec  gommes  miliaires,  nodulaireM 
tnmeurs  gommeuses. 

En  realite,  V hepatite  sclero-gommeuse  est,  comme  nous  allon 
voir  pour  la  syphilis  acquise,  la  forme  la  plus  habituelle  et  la  m 
typique,  et  Ton  peut  dire  que  les  alterations  du  foie,  dans  la  syplftj 
hereditaire  tardive,  ne  different  en  rien  de  celles  de  la  syphilis  acq 
de  I'adulte.  G'est  done  moins  le  mode  de  contamination  de  !  :- 
qui  etablit  le  contraste  entre  le  foie  de  Theredo-syphilis  el  celu  I 
la  syphilis  acquise  de  I'adulte,  que  le  degre  de  virulence  de  I'infect 
Page  du  sujet  et  l'anciennete  de  la  lesion. 

SYPHILIS  ACQUISE 

A.  Les  lesions  du  foie  dans  la  periode  primaire  de  1'infecp 
syphilitique  sont  inconnues.  Mais  leur  existence  est  tres  vraisembk  «• 
On  connait  en  effet  les  connexions  intimes  qui  unissent  le  foie  el  la  U 
dans  les  infections  et,  d'autre  part,  l'anemie  et  la  splenoma 1 
frequemment  constatees  en  clinique  a  cette  phase  de  la  maladie 

B.  Pour  la  periode  secondaire,  les  constatations  anatomo-patls0* 
giques  demonstratives  font  aussi  defaut,  sauf  en  ce  qui  cone 
Tictere  grave. 
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a  libadeau-Dumas  et  Gourconx  rapportent  deux  cas  mortels  de 
syphis  secondaire  sans  ictere  dont  les  observations  leur  ont  ete 
comniniquees  par  Queyrat  et  Feuillee.  Leurs  examens  histologiques 
ne  pe/ent  servir  que  de  documents  d'attente. 

Lt premier  malade,  probablement  alcoolique,  avait  succombe  en 
pleimperiode  secondaire  a  un  erysipele.  Dans  les  regions  sous-cap- 
sulain  le  parenchyme  etait  tres  congestionne  et  l'ordination  trabecu- 
laire  pdifiee.  Les  espaces  intertrabeculaires  montraient  un  commen- 
cemeii  d'organisation  conjonctive  et  une  infiltration  discrete  par  des 
cellul  mononucleees.  Dans  les  regions  eloignees  de  la  capsule,  on 
voyaitles  espaces  portes  plus  on  moins  infiltres  de  cellules  envoyant 
des  ptlongements  dans  ie  lobule,  entre  les  travees.  Les  placards 
porto-jiliaires  les  plus  compacts  etaient  composes  en  majeure  partie 
de  ponucleaires  au  milieu  desquels  on  distinguait  des  amas  micro- 
biens. 
si  Ton 
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lais  celte  reaction  polynucleaire  restait  limitee  :  c'etait  a  peine 
ecelait  dans  le  lobule  quelques  elements  polynuclees.  On  n'y 
rait  que  des  mononucleates.  Les  espaces  portes  plus  discre- 
atteints  etaient  exclusivement  infiltres  par  des  lymphocytes 
;  on  trouvait  les  memes  elements  sous  forme  de  trainees  dif- 
ns  les  espaces  intertrabeculaires. 

Bcondmalade  etait  mort  de  syphilis  renale  secondaire.  Quelques 
portes  presentaient  une  sclerose  ancienne  ne  penetrant  pas 
lobule.  On  pouvait  voir,  par  endroits,  des  zones  de  paren- 
olus  claires.  Dans  ces  points,  les  travees  hepatiques  etaient 
tees,  formant  de  petits  boyaux  cellulaires  composes  de  tres 
Miles  au  milieu  dcsquelles  se  trouvaient  des  cellules  mononu- 
Liitour,  quelques  cellules  hepatiques  etaient  hypertrophiees, 
t  deux  ou  trois  noyaux. 
|)  |us  ne  possedons  rien  sur  l'elat  analomique  du  foie  corres^ 
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a  Yictere  syphilitique  secondaire  benin.  Les  difTerentes  theories 
I  ce  sujet  —  adenopathies  hilaires  comprimant  les  canaux 
hepatic es  ou  le  choledoque,  inflammation  des  voies  biliaires  compa- 
rable a|i  roseole  cutanee  et  pouvant  clonner  lieu  a  des  neoformations 
epithel jles  desquamatives  et  meme  a  une  veritable  hepatite  intersti- 
tielle,  l;ions  directes  des  cellules  hepatiques,  ictere  pleio-chronique 
Par  sui  de  l'apport  aux  cellules  hepatiques  des  produits  abondants 
de  la  d  integration  globulaire  sanguine  —  sont  toutes  depourvues  de 
control  aucune  autopsie  n'ayant  ete  faite. 

c)  kcUre  grape  dans  la  syphilis  secondaire  est  assez  exception- 
nel:  ^iideau-Dumas  etGourcoux  n'en  ont  trouve  que  27  cas  publies. 
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Fournier  divise  les  observations  en  deux  groupes.  Dans  le  preii 
groupe,  il  s'agit  d'une  lesion  h&patique  primitive  qu'aucune  alterai 
anterieure  du  parenchyme  ne  semblait  preparer.  Le  foie  est  fi 
d'emblee  :  il  y  a  atrophic  jaune  aigue  primitive.  Dans  le  se< 
groupe,  qui  comprend  les  Uteres  graves  secondaries,  on  obsen 
des  lesions  antecedentes  tres  diverses  :  cirrhose  hypertrophique 
fuse,  hepatite  interstitielle  diffuse,  cirrhose  aigue. 

a.  Dans  Yictere  grave  primitif,  le  volume  du  foie  est  van;  . 
Tantot  il  semble  de  dimensions  normales  ;  parfois  un  seul  lobep 
atrophic.  D'autres  fois,  et  ce  sont  les  cas  les  plus  frequents,  Torp 
lout  entier  est  tres  diminue  de  volume  :  il  peul  etre  a  peine 
eomme  les  deux  poings.  Pose  sur  une  table,  il  s'affaisse  et  s'ap 
Ses  bords  sont  parfois  mousses,  d'autres  fois  minces  et  tram  :li k 
Sa  consistance   est  diminuee.  La  capsule  de  Glisson,  blanch  . 
devenue  trop  large  pour  le  parenchyme  a  contenir,  est  plissee, 
tinee,  comme  fletrie.  On  remarque,  sur  la  surface  de  Torgane.  a 
vers  la  capsule,  des  taches  a  contours  festonnes,  variant  du  j  a 
clair  au  jaune  verdatre,  et  qui  tranchent  sur  le  fond  rouge  vile 
du  reste  du  parenchyme.  Gelui-ci,  mou,  flaccide,  resiste  moinsp 
d'ordinaire  a  la  coupe;  le  doigt  s'y  enfonce  sans  effort  et  le  dil  R 
a  la  moindre  pression.  II  est  onctueux  et  manifestement  gras 
la  surface  de  section,  qui  laisse  suinter  une  certaine  quantil 
sang  noir  et  epais,  on  retrouve  les  zones  alternantes,  jaunes  el 
cees,  deja  signalees.  Les  ganglions  du  hile  sont  quelquefois  hyp^fe- 
phies,  mais  jamais  au  point  de  pouvoir  determiner  une  compri 
du  choledoque  ou  des  canaux  biliaires.  La  vesicule  biliaire  esl 
vent  retractee,  vide  de  bile.  A  l'examen  histologique,  on  vojlw 
espaces  portes  infiltres  de  leucocytes  diffusant  en  trainees  dai 
espaces  intertrabeculaires.  L'infiltration  peut  se  faire  de  facoi 
dominante  au  pourtour  des  canaux  biliaires.  L'artere  lie: 
epaissie  est  entouree  d'un  manchon  de  cellules  jeunes.  11  ) 
formation  de  canalicules  biliaires.  Le  maximum  des  lesions  s'oljirve 
dans  le  parenchyme.  Les  trabecules   ont  perdu  toute  ordinjon. 
Les  cellules"  ne  peuvent  etre  colorees  :  elles  sont  plus  ou  moirp 
truites.  Apres  Taction  de  l'hematoxyline  et  de  l'eosine,  les  n 
en  karyolyse  montrent  parfois  encore  quelques  grains  de  chroip 
prenant  une  teinte  vaguement  gris  bleu  sale,  et  le  protoplasm;'  - 
nere  suivantdes  modes  divers  est  granuleuxou  vacuolaire.Ce-  c 11 
ou  ces  debris  de  cellules,  sans  connexion  les  unes  avec  les  i 
sont  infiltrees  de  pigment  biliaire.  Avec  l'acide  osmique,  on  |  ! 
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quelaucoup  d'entre  elles  ont  subi  la  transformation  granulo-grais- 
Les  fibrilles  de  la  trame  conjonctive  de  l'orga-ne  apparaissent 
ettete  en  raison  meme  de  cette  atropine  cellulaire  et  limitent 
les  etaces  plus  ou  moins  larges  contenant  de  nombreux  globules 
Ls  et  des  restes  de  cellules.  II  existe  du  reste  presque  toujours 
ile  laongestion  a  maximum  sus-hepatique  dormant  lieu  a  de  veri- 
table inondations  sanguines  qui  augmentent  encore  le  bouleverse- 
mentbbulaire  (Dejerine  et  Ory,  Cailleton,  Ferreol,  Andrew,  Roque  et 
D®vicTalamon).  Le  parenchyme  liepatique  n'est  pas  lese  au  meme 
degnjians  sa  totalite.  On  peut  voir  tous  les  intermediaires  entre  la 
necro  cellulaire  totale  et  des  alterations  degeneratives  beaucoup 
moinmarquees.  On  a  meme  note  parfois  la  presence,  a  la  peripheric 
des  mules,  de  quelques  travees  cellulaire*  indemnes.  II  s'agit  peut- 
etre  lid'une  reaction  hyperplasique  du  parenchyme. 

j3.la  plupart  des  observations  d'ictere  grave  secondaire  ou  dcute- 
ropalique  appartiennent  a  la  periode  lertiaire  de  la  syphilis.  Seul  le 


cas  djSiredey  et  Lemaire  semble  bien  relever  de  1'ordre  de  faits  que 
nousjtudions  ici.  Chez  une  femme  de  dix-huit  ans,  morte  d'ictere 
graveiu  cours  de  la  periode  secondaire,  les  auteurs  ont  trouve,  outre 
les  aerations  degeneratives  classiques  des  cellules  (necrose,  dege- 
nerespce  granulo-graisseuse,  etc.),  des  lesions  jeunes  d'hepatite 
inters  tielle,  constituant  une  veritable  cirrhose  diffuse  generalisee  a 
marc|  rapide,  qu'il  est  peut-ctre  legitime  d'interpreter  comme  des 
alterdons  de  nature  syphilitique,  ayant  precede  les  degenerescences 
termiiles  massives  des  elements  cellulaires. 

Bii  des  points  sont  a  elucider  dans  la  pathogenic  de  l'ictere  grave 
sy phi  ique  secondaire.  II  est  certain  que  les  caracteres  de  la  plupart 
des  liions,  en  particulier  de  l'hepatite  diffuse  sont  ceux  des  lesions 
hepat  ues  de  l'heredo-syphilis.  Mais  la  part  qui  revient  au  parasite 
de  Sc^udinn  dans  la  production  de  ces  multiples  desordres  anato- 
ffliquJne  peut  etre  encore  nettement  precisee.  Le  parasite  agit-il  par 
lui-mpe  ou  par  ses  toxines  ?  N'est-il  pas  necessaire  qu'une  autre 
infect  n  ou  qu'une  intoxication  vienne  se  surajouter  pour  renforcer 
sonaion,  ou  bien  encore  qu'un  etat  prealable  ait  diminue  la  resis- 
tance |u  foie?  On  ne  peut  repondre  que  par  des  hypotheses  a  ces 
flivers|3  questions. 


comrr 
tique 


typhilis  tertiaire.  —  La  syphilis  hepatique  lertiaire  est  rare^ 
l'indiquent  les  statistiques  suivantes  :  32  cas  de  syphilis  hepa- 
ir  1,860  maladies  du  foie  d'apres  Hjelman;  II  cas  concernant 
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le  foie  sur  7,497  observations  d'accidents  tertiaires  reunies  pari, 
riac;  88  cas  de  lesions  syphilitiques  du  foie  sur  un  releve  de  5,088 
topsies  fait  par  Skillerun  et  etudie  a  ce  point  de  vue  par  Flexi 
9  cas  de  syphilis  hepatique  d'apres  Fournier  sur  8,429  cas  de 
risme.  Les  hommes  sont  plus  alteints  que  les  femmes  :  35  homfi 
pour  10  femmes  d'apres  Gerhardt,  8  hommes  pour  5  femmes  d'ara 
Wagner,  19  cas  tous  chez  l'homme  relates  par  Chwostek.  La  sypli 
hepatique  tertiaire  s'observe  surtout  a  la  periode  moyenne  de  la  \  \ 
mais  on  peutla  rencontrer  a  tout  age,  a  20ans  (cas  de  Gerhardt  >.  Bl 
(cas  de  Wagner).  Les  lesions  evoluant  avec  une  tres  grande  lenleu  H 
pouvant  meme  rester  toujours  silencieuses,  on  ne  saurait  savoir  qu  i 
s'est  faite,  dans  un  cas  donne.  la  localisation  surle  foie.  On  pent  m  t 
supposer  que  certaines  alterations  hepatiques  tertiaires  se  sont  esq  - 
sees  des  la  periode  secondaire.  Sous  ce  rapport,  les  deux  observatlw 
de  Ribadeau-Dumas  et  Courcoux  presentent  le  plus  grand  inter- :. 

a.  Les  lesions  hepatiques  tertiaires  entrevues  par  Astruc,Van  § 
ten,  Portal,  nettement  mentionnees  par  Rayer  et  Ricord,  sont  a 
connues  depuis  le  travail  de  Dittrich  que  sont  venues  completer  let- 
cherchescle  Yirchow,  Wilks,  Leudet,  Lancereaux,  Gornil,  Mala>- 

On  peut  diviser  macroscopiquement  les  fails,  de  fagon  schi  i 
tique,  en  trois  categories  : 

1°  Sclerose  diffuse  sans  gommes;  2°  hepatite  gommcuse  /< 
3°  hepatite  sclero-gommeuse,  variete  de  beaucoup  la  plus  commu  el 
qui  represente  le  type  du  foie  syphilitique. 

A  ces  lesions  de  sclerose  et  de  gomme  s'associc  frequeinni''  I.' 
degenerescence  amyloi'de.  Mais  c'est  la  une  alteration  accessoiic.  n 
tingente,  nullement  specifique.  Nous  la  signalons  seuleinenl. 

1°  La  sclerose  diffuse  pure  sans  gomme  a  ete  signalee  par  V\ aj 
Trousseau,  Gallard,  Rindfleisch,  Lancereaux,  Litten,  Parkes.  W<  r 
Elle  est  tout  a  fait  exceptionnelle.  Beaucoup  d'auteurs  out  < 
dans  ce  groupe  des  cas  ou  la  cirrhose,  si  elle  etait  predominp, 
s'accompagnait  neanmoins  de  formations  gommeuses  ou  de  reli(P 
de  gommes.  Les  caracteres  de  cette  forme,  a  l'oeil  nu,  sont  lesju- 
vants  :  le  foie  est  gros,  dur  an  toucher  et  a  la  coupe,  ii  a  I'aW 
lisse  dhme  planche  d'iroire  (Litten). 

2°  Vhepatite  gommeuse  pure,  bien  que  moins  exceptionnel 
encore  assez  rare.  La  piupart  des  faits  rapportes  comme  tels  so 
realite  complexes.  II  en  existe  pourtant  des  observations  probamv«  <i  s 
gommes  se  montrent  a  tous  les  degres  de  developpement.  On  j 
distinguer  en  deux  groupes  :  —  a.  Gommes  miliaires.  Les  hasa 
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l'aiopsie  fonl  clecouvrir  dans  le  foie  une  serie  de  petits  nodules  gri- 
safs  dissemines,  du  volume  d'une  tete  d'epingle  et  pouvant  passer 
aitement  inapercus  a  l'ceil  nu;  ils  ne  peuvent  etre  enuclees.  Telle 
eslla  granulie  gommeuse  syphilitique,  absolument  comparable  a  la 
grlulietuberculeuse.  La  differenriation  peut  etre  faite  souvent  apres 
sejpr  de  fragments  dans  l'alcool  au  tiers  pendant  quetques  heures  : 
la  franulation  gommeuse  est  alors  plus  opaque,  plus  grisatre, 
ferme  au  toucher  que  la  gra- 
tion  tuberculeuse  dont  elle 

as  non  plus  l'aspect  tragislu-  . 
Assez  communement  l'exa- 
mej  hislologique  seul  permet  le  1  ■  . 

diahostic  :  —  b.  Gommes  volu- 
.  Tantot  ce  sont  encore 
surprises  d'autopsie,  tantot 
ont  attire  l'attention  du  cli- 
n.  Les  gommes  sont  habi-  - 

ment    d'ailtant    plus    llOm-      FlG  2i3.  -  Gomme  du  foie,  grandeur  naturelle. 

;es    qu'elles    sont    moins  (Brauit.) 

Le  tissu  de  la  gomme  teinte  en  gris  sombre  est 
eS.    Letir   Volume  Varie    de      tres  ncltement  enccrclc  dans  toute  sa  peripheric 
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A'nn    -vot't    ^r\'a    q    una    nni  l)ar  une  ZOnC    u'anc'le    fssez   etroite  qui  1'isole 

0  Un  peut  pOlS  a   UUe    UOl-  comp^tement  du  foie  presque  normal  situe  au 

Une   noix    et   meme    olUS.  pourtour.  Cetie  zone  est  formee  de  tissu  fibreux 

dense.  En  pleine  gomme  on  distingue  deux  taclies 

is   On   ne    COnState    qu'une  blanches  correspondant  a  la  coupe  de  manchons 

,  ,,,,    ,  .     ,  ,  fibreux  develonpes  autour  des  vaisseaux. 

nneuse  gomme  a  1  etat  isole. 


todules  peuvent  s'entourer 

cercle  fibreux  comme  dans  la  forme  sclero-gommeuse  et  se 
ier  a  leur  centre  (fig.  243). 

Hepatite  sclero-gommeuse.  —  Sauf  les  cas  exceptionnels  ou, 
ne  etant  de  volume  a  peu  pres  normal  avec  une  surface  lisse  et 
ere,  sa  section  seule  revele  l'existence  d'une  cirrhose  avec 
ie,  l'aspect  du  foie  scl&ro-gommeux  est  tres  caracteristique. 
ut  d'abord,  a  Tautopsie,  apres  ouverture  de  la  cavile  abdomi- 
il  est  assez  frequent  d'eprouver  une  assez  grande  resistance 
3xtraire  le  foie  de  sa  loge,  dans  laquelle  il  est  fixe  par  des  adhe- 
yMp>  surtout  nombreuses  a  sa  face  convexe.  Parfois,  la  peri-hepa- 
"te  [est  representee  que  par  quelques  plaques  adherentes  disconti- 
aue  et  plus  ou  moins  epaisses.  Dans  d'autres  cas,  le  viscere  est 
come  perdu  au  milieu  de  fausses  membranes  resistantes,  blan- 
chat  s5  envahissant  le  hile,  venant  adherer  a  la  paroi  abdominale,  et 
se  c  itinuant  au-devant  de  1'intestin.  Enfin,  on  a  vu  grace  a  ces  adhe- 
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rences  prealables,  des  gommes  hepatiques  pointer  sous  la  peau 
meme  s'etendre  aux  pounmns  apres  envahissement  du  diaphragnx 
determinant  ainsi  line  fistule  broncho-biliaire,  comrae  Bin  hi  et  Lyoi 
Caen  en  ont  rapporte  nn  fait.  Dans  une  observation  tie  Brault,  d( 
gommes  confluentes  extra-hepatiques  se  continuaient  avec  Irs  lesion 
de  la  face  superieure  du  foie  et  contournaient  le  bord  posterieui  d 
l'organe;  elles  se  reliaient  ainsi  a  une  nappe  gommeuse  qui  a\a 
envahi  la  partie  superieure  du  rein  droit  en  le  separant  de  la  capsu 
surrenale  et  s'etendait  jusqu'au  duodenum,  au  pancreas  et  an  rachi 
Ce  syphilorne  diffus  retro-hepatique  donngit  d'abord  l'impression  d 
sarcome.  II  mesurait  de  25  a  31  centimetres  de  liaut  et  10  a  IS 
metres  de  large,  suivant  les  points  observes. 

Dans  d'autres  cas,  les  adherences  font  totalemenl  defaut,et  I 
ne  constate  que  de  l'epaississement  et  de  l'opacite  de  la  capsule 
Glisson,  sous  forme  detaches  laiteuses. 

Le  foie,  retire  de  l'abdomen,  se  presente  avec  une  configure! 
exterieure  profondement  modifiee.  Sa  surface  est  bosselee  et  laboui 
de  sillons,  de  depressions  ou  meme  de  sortes  d'anfractuosit^.  1 
sillons  segmentent  la  face  superieure  de  l'organe  et  echancmit  • 
bord  tranchant  sous  forme  d'incisures  plus  ou  moins  profomlev  \ 
d'un  lobe  ou  d'un  segment  de  lobe  plus  ou  moins  atrophie,  se  1 
une  region  plus  ou  moins  saillante,  d'ou  les  expressions  de  foi«- 
foie  capitonne,  foie  ficele  syphilitique.  II  se  peut  qu'une  partie  du  i 
se  detache  du  reste  de  l'organe  sous  forme  de  tumeur  et  mto 
lui  reste  reliee  que  par  un  pedicule  fibreux  (forme  nodulaire  d( 
syphilis  hepatique  de  Konig).  Quelques  faits  de  ce  genre,  mal  tor 
pretes  cliniquement,  ont  meme  ete  Tobjet  d'intervenlions  cairur 
cales.  Dans  son  ensemble,  le  volume  du  foie  est  a  pen  pres  n 
il  en  est  de  meme  du  poids.  Mais  sa  consistance  est  accrue  :  m 
dur,  surtout  au  niveau  des  parties  deprimees,  ou  parfois  il  11 
resistance  du  cartilage.  Ces  depressions  sont  occupees  par  un  i 
fibreux,  d'aspect  blanc  rose  ou  nacre,  enclavant  des  portions^ 
parenchyme  hepatique  de  formes  et  de  dimensions  variees  etui 
olfrent  tantot  un  aspect  normal,  tantot  l'apparence  du  f(,ip  r" 
diaque,  dans  d'autres  cas  une  couleur  jaunatre  due  a  I'infiltri ;»n 
graisseuse  ou  la  degenerescence  amyloide.   Ces  bandes  de  I 
libreux  n'ont  jamais  d'ordination  reguliere.  Souvent  larges  et  epa if- 
sur  une  grande  elendue  de  leur  trajet  (cirrhose  rubanee;.  elles  s  a " 
cissent  et  s'effilent  en  certains  points  ou  se  condensent  en  plap 
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ir  gulieres  etoilees  d'ou  emanent  des  irradiations  nouvelles.  Ces  cica- 
tres  stellaires  (Lancereaux)  siegent  d'orclinaire  dans  des  parties  pro- 
ferment deprimees  :  elles  correspondent  a  des  gommes  disparues 
d(t  les  parois  fibreuses  sont  revenues  sur  elles-memes.  Le  processus 
dresorption  gommeuse  peut  etre  assez  considerable  pour  que  l'acco- 
leentdes  parties  fibreuses  n'ait  pu  s'effectuer,  et  Ton  voit  alors  au 
f o  1  de  la  plaque  fibreuse  etoilec  un  orifice  communiquant  avec  une 
exivation  qui  n'est  autre  que  la  partie  fistuleuse  de  la  gomme.  Cette 
di  osition  est  rare. 

Unsi  qu'au  niveau  des  points  autour  desquels  le  tissu  fibreux 
seble  rayonner,  les  gommes  se  voient  egalement  sur  le  trajet  des 
bales  fibreuses  et  en  plein  parenchyme.  Les  gommes,  petites  ou 
nulennes,  dont  le  volume  varie  de  celui  d'un  grain  de  chenevis  a  celui 
d'ue  noisette,  sont  en  general  assez  abondantes.  Elles  forment  des 
tatjes  blanchatres,  grisatres  ou  jaunatres,  au  sein  des  rubans  fibreux 
ouden  au  milieu  du  parenchyme  hepatique  avec  lequel  elles  font 
intiement  corps.  Quand  les  gommes  sont  plus  grosses,  du  volume 
d'le  noix  a  celui  d'un  ceuf  et  plus,  elles  sont  moins  nombreuses. 
Pa  Dis  il  n'en  existe  qu'une.  Elles  sont  toujours  encerclees  dans  une 
bane  fibreuse  plus  ou  moins  epaisse.  D'une  facon  generate,  les 
goipaes  superficielles  s'observent  a  la  face  superieure,  de  preference 
pre  du  ligament  suspenseur. 

iOrsqu'on  sectionne  l'organe,  le  couteau  rencontre  une  resistance 
pit  ou  moins  grande  au  niveau  des  tractus  epais,  flbroides,  quelquefois 
inf  res  de  sels  calcaires.  Sur  la  coupe,  on  retrouve  la  meme  associa- 
tioide  lesions  qu'a  la  surface.  On  voit  des  bandes  et  des  zones  plus 
ou  oins  larges  de  tissu  fibreux,  tres  irregulierement  distribuees  et 
d'e  isseur  variable,  de  couleur  rosee  ou  nacree  suivant  leur  age.  Les 
traijus,  de  1  ou  de  2  centimetres  de  large,  emanent  surtout  des  pla- 
etoiles  de  l'ecorce.  Les  uns  s'amincissent  progressivement  et 
raissent  a  l'ceil  nu ;  les  autres  se  ramifient,  s'anastomosent  et 
ant  ainsi  le  parenchyme  en  lobes  tres  inegaux  et  souvent  colores 
sement.  Les  gommes,  plus  frequentes  dans  la  profondeur  qu'a  la 
ice,  sont  habituellement  comprises  dans  les  bandes  de  tissu 
fibr|x,  principalement  aux  points  nodaux  d'anastomoses.  On  ne  peut 
lucleer.  Leur  forme  est  arrondie,  marronnee;  elles  presentent 
uefois  des  angles.  Leur  volume  est  variable.  Nombreuses,  si  elles 
petites,  elles  peuvent  se  montrer  isolees;  d'autres  fois,  plusieurs 
ies  ont  fusionne  pour  former  une  masse  plus  ou  moins  volumi- 
a  contours  pdlycycliques. 
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Les  gommes  recentes,  tres  rarement  observees  d'ailleurs,  ont  un< 
coloration  grisatre  ou  rosee  :  elles  sont  seches  et  dures.  sans  sue  ai 
raelage.  Gelles  qui  sont  plus  anciennes  ont  une  teinte  blanehalre  01 
blane  jaunatre  avec  des  points  plus  opaques  dans  leur  inlerieur.  Elle 
sont  assez  fermes  et  leur  surface  de  section,  d'aspect  net,  est  analog 
a  la  pulpedu  marron  cm.  On  renconlre  assez  souventdes  gommes  ej 
voie  de  resorption  dont  le  centre  est  represente  par  une  lacune  contr 
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Fig.  244.  —  Syphilis  dc  l'adulle.  Gommes  conflucntes  du  foic.  (Brault.) 
D'apres  le  fragment  de  lobule  hepatique  situe  sur  le  cote  droit  et  iuferieur  de  la  figure,  on  i 
juger  dela  dimension  des  gommes  dont  une  seule  esta  peu  pres  representee  dans  sa  totaMte.To| 
sont  nettement  encerclces  et  dans  leur  intervalle  se  dessine  un  reseau  assez  delie  de  cellules  1| 
phoi'des.  Les  masses  centrales  sont  complctcment  caseeuses.  Le  fragment  de  lobule  hcpatiqu'1 
relativement  intact. 

nant  un  magma  caseeux,  jaunatre,  adherent  a  la  paroi,  ou  meme  I 
cavites  plus  ou  moins  anfractueuses,  creusees  dans  un  tissu  fibreuN 
representant  les  reliquats  de  gommes  en  regression.  La  p ossi bilite 
ramollissement  p'uriforme  est  niee  par  certains  auteurs.  On  voitpluf 
la  transformation  fibro-calcaire.  Les  productions  gommeuses  peuvej, 
dans  certains  cas  assez  rares,  avoir  des  dimensions  enormes :  lestr  > 
quarts  du  lobe  droit  (Lancereaux),  le  volume  du  poing(R.  Marie),  I 
exemple.  Les  gommes  sont  toujours  entourees  d'une  coque  fibre| 
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d'o  on  ne  peut  les  enucleer,  et  qui  entoure  chaque  gomme  isolement, 
ou  ur  constitue  une  enveloppe  commune  quand  elles  sont  conglome- 
rate; envoyant  alors  des  ramifications  entre  elies  (fig.  244). 

n'est  pas  rare  de  voir  dans  la  coque  peripherique  de  petites 
gorges  disseminees. 

irfois  certaines  gommes,  ordinairement  de  volume  moyen,  pre- 
sen  n't,  a  leur  centre  ou  sur  leurs  bords  (fig.  245),  une  coloration  jaune 


FiG.|i5.  —  Syphilis  do  l'adultc.  Gommes  confluentes  du  foic  ;ivcc  cavenies  biliaires.  (lirault.) 

Dessin  grandeur  naturelle. 
Los  oiiiinos,  do  coulcur  jaune  soufre  dans  leur  partic  centrale  caseeuse,  sont  entources  d'unc 
bordnr ;ris;Ailrc  assez  pale  les  scparant  du  tissu  bepatique  a  pen  pros  normal. 

Ver|o  cote  gauclic  de  la  figure,  on  apcrgoit  sur  les  confins  du  tissu  gommeux  trois  cavenies 
biliairdreinplies  de  bile  fonree.  Les  gros  vaisseaux,  vcines  sus-hepatiques  plus  particulierement, 
sont  n  emcnt  visiblcs. 

L)'a  is  ce  dessin,  il  apparait  assez  nettement  que  les  cavenies  biliaires  sont  le  produit  d  une  dis- 
posiiio  accidcnlellc,  et  non  le  fait  d'unc  evolution  systeniatisec  aux  canaux  biliaires  Les  faiblcs 
dimens  is  de  ces  cavernes  ne  sont  nullcmenl  en  rapport  avec  lc  volume  des  gommes. 

verd|e  due  a  l'infiltration  par  la  bile  :  ce  sont  les  gommes  dites 
biliaes.  Ces  gommes,  signalees  deja  par  Budd,  Murchison,  Moxou, 
01»t  I  bien  etudiees  par  Lancereaux.  R.  Marie.  Ribadeau-Dumas  et 
Gour-ux.  Menetrier,  Bensaude  en  ont  apporle  aussi  chacun  une  obser- 
vatio  La  gomme  biliaire  est  Panalogue  du  tubercule  biliaire  et  la 
cavei;e  gommeuse  biliaire  constituee  par  le  ramollissement  et  l'eli- 
mma)n  de  la  gomme  biliaire  est  le  pendant  de  la  caverne  lubercu- 
leuse»iliaire  (R.  Marie).  11  s'agit  seulement  ici  d'un  processus  d'englo- 
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bement  secondaire  el  purement  accidentel  des  voies  biliai res  enflam 
mees  et  dilatees,  ainsi  que  l'etablit  1'examen  histologique  de  ces  fail 
(Brault)  (fig.  245). 

Les  lesions  sclero-gommeuses  peuvent  determiner  des  deTorma 
lions  des  voies  biliaires  extra-hepatiques  et  de  la  vesicule  se  tradui 
sant  par  une  retention  biliaire  partielle  ou  generalisee. 

Les  ganglions  du  hile  peuvent  etre  scleroses  ou  infiltres  de  Lisa 
gommeux.  Dans  un  cas  de  Barth,  les  veines  sus-hepatiques  etaiei 
obliterees.  Nous  avons  signale  plus  baut  des  lesions  semblables 
niveau  de  la  veine  porte. 

Histologic  de  la  syphilis  hepatique  tertiaire. 

La  sclerose  diffuse  pure  et  Yhepatite  gonnneuse  pure  ne  comportei 
pas  de  description  bistologique  speciale.  On  trouve  a  Fetat  isole,  dai 
ces  faits  dont  nous  avons  dit  du  reste  la  rarete,  les  lesions  microsci 
piques  de  cirrhose  et  de  gomme  qui,  combinees  en  proportions  variable 
constituent  Yhepatite  sclero-gommeuse.  Des  alterations  variees  i 
parenchyme  hepatique  s'y  associent :  atrophie,  infiltration  graisseib 
infiltration  pigmenlaire  des  cellules,  hyperplasie,  degenerescenceam 
loi'de.  Nous  n'y  insisterons  pas,  car  ces  lesions  elementaires  se  pr 
sentent  ici  avec  les  memes  caracteres  que  dans  les  hepatites  non  s\|il 
litiques. 

Les  alterations  initiales  dont  revolution  conduit  au  type  ><  1 
gommeux  peuvent  etre  bien  etudiees  dans  un  grand  nombre  d'ob>' 
vations.  Elles   sont  analogues,  dans   leur  allure   generale,  a 
qu'on  observe  dans  Theredo-syphilis.  Elles  consistent  essentielleme 
en  une  infiltration,  entre  les  travees  hepatiques  amincies,  puis  disl 
quees,  de  lymphocytes  faisant  place  bientot  a  une  sclerose  pericell 
laire  diffuse,  el  en  une  agglomeration  de  cellules  mononuclreesA 
noyau  arrondi  ou  allonge,  entourees  d'une  tres  mince  zone  de  proi 
plasma,  formant  des  nodules  dont  les  plus  volumineux  monlrenl  | 
centre  pale,  mais  non  encore  veritablernent  caseeux.  Ces  deux  naoi 
lites  lesionnelles  sont,  a  proprement  parler,  les  rudiments  de 
sclerose  et  de  la  gomme  adulte. 

Nous  examinerons  successivement  dans  le  foie  sclero-gonirii'  ii 
a)  le  tissu  de  sclerose;  b)  les  lesions  gommeuses. 

a)  Tissu  de  sclerose.  —  Les  larges  bandes  fibreuses  sont  form 
de  tissu  fibreux  tres  dense,  lamellaire,  ricbe  en  fibres  elastiques,  a 
lymphocytes,  en  general  peu  nombreux,  parfois  cependant  agg 
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merelsur  certains  points  en  amas  compacts.  Les  vaisseaux  qu'elles 
•enfenent  sont  tres  atteints  :  on  constat e  de  Pendophlebite,  de  la 
peripebite  et  de  l'endo-periarterite  pouvant  aller  jusqu'a  PefTacement 
de  lalmiere  des  vaisseaux.  Par  places,  on  trouve  des  neo-canalicules 
biliaiSs,  d'ordinaire  en  nombre  moins  grand  que  clans  la  cirrhose 
hypeiophique  biliaire.  Pubadeau-Dumas,  Courcoux,  Geraudel 
signa Int  un  developpement  des  neo-canalicules  plus  marque  qu'on 
ne  l'ilmet  generalement.  Enlin,  on  y  rencontre  des  ilots  de  cellules 
hepatjues  deformees,  degenerees,  et  des  nodules  gomineux  plus 
ou  mms  caseifies.  Geraudel  insiste  sur  le  mode  de  developpement  des 
larges»andes  fibreuses  du  foie  ficele  qui  semblent  bien  corresponds 
a  plmsurs  travees  porto-biliaires  dans  I'intervalle  clesquelles  le  tissu 
hepat|ue  normalement  interpose  a  disparu  totalement  ou  a  peu  pres. 
« Lauigue  sclereuse,  dit-il,  qui  constitue  la  ficelure  est  faite  de  Fac- 
colemit  de  gaines  giissoniennes  enflammees  sans  interposition  de 
parent  yme  hepatique.  »  Gette  disposition  est  frequente. 

Enlehors  de  ces  bandes,  le  processus  de  sclerose  se  retrouve  en 
abondice  variable  et  a  predominance  nettement  porto-biliaire.  Les 
espace  portes  sont  enclaves  dans  une  gangue  de  tissu  sclereux  plus 
ou  mons  dense  et  les  vaisseaux  presentent  les  alterations  profondes 
qui  vienent  d'etre  signalees.  Les  lesions  arterielles  ont  ete  conside- 
rees  fr  certains  auteurs  corame  une  des  caracteristiques  histolo- 
giquesie  la  syphilis  hepatique  de  Fadulte.  Pour  Darier,  les  lesions  des 
veines  ortes  ne  le  cedent  aucunement  en  importance  a  celles  des 
arterei  Geraudel  signale  la  phlebite  corame  plus  marquee  que  Parte- 
rite.  Is  veines  sus-hepatiques  semblent  relativement  epargnees. 
Tantot!  sclerose  semble  presque  cantonnee  a  l'espace  porte,  et  n'en- 
voie  dis  le  parenchyme  voisin  que  quelques  prolongements  peu 
importits.  Tantot,  et  plus  souvent,  elle  rayonne  au  pourtour  sous 
forme  tractus  plus  ou  moins  epais. 

Cesravees  fibreuses  n'ont  aucune  systematisation.  Elles  peuvent 
conimdber  le  dessin  d'un  lobule,  puis  se  terminer  rapidement  par 
uneex  Bmite  renflee;  ou  bien  elles  penelrent  dans  le  lobule  jusqu'a 
la  veir  sus-hepatique.  Elles  forment  encore  des  anneaux  en  se 
reunisslnt,  ou  emettent,  dans  Pinterieur  des  lobules,  des  prolonge- 
ments apparence  pediculee  et  arrondis  a  leur  extremite,  que  l'on  a 
comPa|  a  des  tetes  de  serpent.  Ailleurs,  elles  donnent  naissance  a 
des  expasions  fibrillaires  qui  s'insinuent  entre  les  cellules  hepatiques 
el  se  ruartissent  sans  ordre.  Le  tissu  de  ces  travees  fibreuses  est 
souven  tres  vascularise;  parfois  fibroide  et  serre,  depourvu  d'ele- 
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mentsjeunes,  il  est  plus  souvent  infiltre  de  leucocytes.il  n'estij 
rare  de  voir  les  prolongements  intralobulaires  ou  perilobular 
reunir  a  une  gomme  en  evolution. 

Dans  certains  cas,  le  processus  cirrhotique  s'est  disseminr  a 
totalite  de  l'organe.  Aucun  territoire  n'en  est  exempt.  11  y  a  sclent 
pericellular  diffuse,  en  general  fibrillaire  et  tres  vasculaire.  C'estt 
lesion  de  V  hepatite  sclereuse  diffuse,  dont  on  a  voulu  faire,  un  |j 
schematiquement,  une  forme  a  part.  Nous  avons  vu  qu'en  realite.  si 
neoformation  conjonctive  l'emporte  sur  l'organisation  gommeuse.  ce  - 
ci  n'en  existe  pas  moins,  seulement  reduite  et  plus  discrete. 

b.  Gommes.  —  Les  gommes  se  montrent  a  toutes  les  phases  de  I  r 
evolution.  Les  gommes  caseeuses  sont  les  plus  typiques.  Les  deser- 
tions de  Budd,  Virchow,  Malassez  et  Cornil,  Cornil  et  Ranvier  sit 
restees  classiques.  Dans  leur  ensemble,  ces  gommes  se  present*, 
du  centre  a  la  peripheric,  comme  une  masse  vaguement  granuh 
non  homogene,  entouree  d'une  couronne  de  cellules  nettemeut  colon. 
qui  vont  se  perdre  peu  a  pen  dans  la  coque  fibreuse  p&ripherique.  Djfl 
les  grosses  gommes  polycycliques,  les  limites  des  nodules  prirnit  - 
ment  separes  et  maintenant  confondus  peuvent  se  reconnaitre  eiK'e 
grace  a  une  ebauche  de  lobulation  de  la  masse  totale  resultanp 
sa  penetration  par  des  trainees  cellulaires  ou  des  fibrilles  conjonct » 
s'inflechissant  de  la  peripheric  jusque  dans  la  substance  caseeuse  i 

A  un  plus  fort  grossissement,  on  peut  relever  des  details  d|c 
grande  importance. 

«.  La  zone  caseeuse  centrale  n'est  pas  homogene  (Letuile.  Mi 
trier,  Cornil,  Ribadeau-Dumas  et  Gourcoux).  Elle  se  colore  tres  matt] 
gris  rosatre  par  I'hemateine-eosine,  en  brun  sale  par  la  fuchsinf 
quee.  Elle  est  constitute  par  des  sortes  de  placards  granuleux.  q  | 
({uefois  series  a  la  maniere  de  fibres  ou  de  fibrilles  devenant  tranijr 
rentes  sous  l'influence  de  l'acide  acetique.  Dans  ces  placards  on  trfl 
des  granulations  graisseuses  fines  et  des  cristaux  rhomboidaux  d'a  H 
stearique  en  forme  d'aiguilles  regulierement  disposees  autour  m 
centre.  Malassez  a  signale,  dans  les  vieilles  gommes,  des  boules  re  w 
gentes  de  lecithine  ou  d'une  substance  analogue.  En  s'eloignan  M 
cette  zone  centrale,  on  apercoil  de  fines  granulations,  ressemlP 
assez  bien  a  des  microcoques,  comme  Ta  fait  remarquer  Menet  r. 
Ces  granulations,  qui  prennent  les  couleurs  basiques,  sont  de>  d< 
de  noyaux  en  karyolyse.  Tl  est  parfois  possible  de  mieux  distin jcr 
dans  cette  partie  la  disposition  fibrillaire  qui  semble  constituer  le  £| 
tratum  de  la  masse  caseeuse.  La  substance  caseeuse  est  touj r 
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rvue  de  vaisseaux.  On  petit  cependant  en  -retrouver  les  traces 


;e  de  la  persistance  de  la  tunique  elastique  que  met  bien  en 
ice  la  coloration  par  l'orceine,  sous  forme  de  minces  fibrilles 
res,  flexueuses,  eparses,  pouvant  meme  donner  l'image  d'un 
vaisiau  completement  oblitere. 

Ipst  des  cas,  assez  rares,  ou  Ton  voit  des  placards  amyloides 
incliil  dans  la  masse  gommeuse. 

plPlus  en  dehors,  les  elements  nucleaires  deviennent  nombreux 
et  sot  vivement  colorables.  Cette  zone  peut  faire  defaut.  Mais  ordinai- 
rernit  ces  cellules  forment,  autour  du  centre  caseeux,  une  couronne 
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ue  ou  discontinue  qui  va  se  fondre  excentriquement  avec  la 
b  fibreuse  qu'elle  envahit  plus  ou  moins,  ou  avec  le  tissu  voisin, 
il  s'agit  d'une  gomme  peu  volumineuse  et  non  encerclee.  On 
peutencontrer  dans  cette  couche  nucleaire  des  cellules  geantes,  veri- 
table plaques  cellulaires  composees  d'un  protoplasma  amorphe  ou 
vagupent  granuleux  contenant  un  nombre  plus  ou  moins  conside- 
rable noyaux.  Leur  frequence  est  assez  difficile  a  evaluer.  Letulle 
a  in  ste  sur  leur  presence  dans  les  gommes  volumineuses.  Riba- 
tleaupumas  et  Courcoux  en  ont  trouve  dans  trois  cas,  en  nombre 
variafle  pour  chacun  d'eux,  sur  22  foies  syphilitiques  sclero-gom- 
meu]  Nous  les  avons  observees  aussi,  mais  sssez  rarement. 

y.ta  coque  fibreuse,  dense,  plus  ou  moins  epaisse,  qui  entoure  les 
gonrms,  est  composee  de  faisceaux  de  fibrilles  ayant  dans  leur 
enseble  une  disposition  concentrique.  Dans  cette  zone  fibreuse  se 
voierl  de  nombreuses  lacunes  :  les  unes,  contenant  des  granulations 
graisiuses,  sont  considerees  par  Cornil  comme  pouvant  etre  des  lym- 
phatjues  servant  a  la  resorption  de  la  graisse  :  les  autres,  plus 
nomlleuses  et  remplies  de  globules  sanguins,  sont  des  neo-vaisseaux. 
Souvit  aussi  des  nodules  gommeux  apparaissent  entre  les  faisceaux 
fibreij  ecartes  :  ces  nodules  sont  isoles  ou  reunis  les  uns  aux  autres 
Par  r.s  trainees  cellulaires  qui  peuvent  aussi  venir  rejoindre  la 
zone  ucleaire  pericaseeuse.  Les  espaces  portes  enclaves  dans  cette 
zone  breuse  montrent  des  vaisseaux  a  parois  epaissies  ou  meme 
dont  ja  cavite  est  totalement  effacee.  Avec  la  coloration  a  l'orceine, 
°n  vc  les  fibrilles  elastiques  tres  abondantes  ayant  prolifere,  dans 
certafe  vaisseaux,  au  point  qu'elles  constituent  presque  a  elles 
seule|a  paroi  triplee  de  volume.  Ailleurs,  le  cercle  des  fibrilles  elas- 
tique^st  rompu  et  a  disparu  dans  une  etendue  plus  ou  moins  grande. 
^  n'ej  pas  rare  de  pouvoir  suivre  le  processus  de  Tobliteration  des 
vaissfiix.  On  voit  parfois  des  nodules  miliaires  inclus  dans  le  tissu 
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fibreux  qui  entoure  les  vaisseaux,  surtout  les  veines  portes,  detern 
nant  ainsi  une  veritable  periphlebite  gommeuse. 

8.  La  coque  fib-reuse  que  nous  venons  de  decrire  n'a  pas  touioi 
une  limite  externe  tres  nette  :  elle  envoie  des  prolongements  pe 
gommeux  d'importance  et  de  forme  variables.  Tantot  les  fibres  c< 
jonctives  s'inflechissent  dans  le  parenchyme  sous  forme  de  bain 
assez  epaisses  ou  de  fines  travees,  semees  de  leucocytes.  Les  gros 
bandes  renferment  des  espaces  portes,  des  veines  sus-bepatiql 
et  des  fragments  de  tissu  hepatique.  Elles  sont  tres  vascularis 
les  parois  des  vaisseaux  portes  sont  tres  epaissies;  on  peut  y  renci 
trer  de  nombreux  neo-canalicules.  De  ces  bandes  epaisses  et  des  fi| 
travees  emanent  des  fibrilles  qui  slnsinuent  entre  les  cellules.  Das 
d'autres  cas,  la  sclerose  perigommeuse  est  plus  recente.  Elle 
montre  sous  forme  de  zone  nucleaire  s'etendant  plus  ou  moins  li 
fusant,  en  meme  temps  qu'un  tissu  conjonclif  fibrillaire,  entre  b 
cellules  hepatiques.  Enfin,  quand  les  prolongements  perigommi 
sont  a  peine  indiques,  le  parenchyme  hepatique  est  immediate™ 
au  contact  de  la  gomme. 

Pathogenic  des  grosses  gommes  caseeuses. 

Wagner  a  bien  montre  que  ces  gommes  resultent  de  i'agglorai  - 
tion  et  de  la  degenerescence  des  nodules  gommeux  miliaires.  Cornil 
Ranvier  ont  vu,  chez  des  individus  morts  d'affection  intercun 
des  gommes  en  voie  de  developpement  constitutes  par  la  fusSn 
de  nodules  encore  clistincts  possedant  encore  chacun  un  cent! 
formation.  Darier  considere  la  transformation  caseeuse  comme  e 
necrobiose  par  obliteration  vasculaire  du  tissu  embryonnaire  etlu 
tissu  fibreux.  Marfan  et  Toupet  ont  defendu  la  meme  idee.  Tri|  r 
pense  que,  sous  le  nom  de  gommes  du  foie,  on  a  le  plus  souv  t, 
sinon  toujours,  decrit  de  veritables  infarctus  du  tissu  hepiiti 
correspondant  a  des  vaisseaux  obliteres.  En  realite,  rien  n'indn 
dans  revolution  centrifuge  des  lesions  gommeuses,  rintervenW 
manifeste  de  slenoses  vasculaires  (Brault) .  Les  gommes  ont  des  dp 
tours  arrondis  ou  polycycliques  et  nullement  la  disposition  con i  f* 
ou  en  eventail  des  infarctus.  On  n'observe  pas  de  rapports  dirp 
entre  l'intensite  des  lesions  specifiques  et  l'etat  des  vaisseaux.  Eiji» 
des  alterations  vasculaires  extremement  marquees  peuvent  exiif 
sans  production  de  gommes  ou  de  foyers  de  disintegration  cellule- 
La  caseification  des  gommes  comme  celle  des  tubercules  s'expl  }* 
par  une  action  directe  des  agents  pathogenes  sur  les  cellules. 


FOIE  SYPfllLITlQUE  899 

Cavemes  bili aires.  -  R.  Marie,  Ribadeau-Dumas  et  Courcoux^ 
lault  ont  bien  etudie  le  mode  de  formation  des  cavernites  ou  des 
cjvernes  biliaires.  Au  premier  stade,  on  voit  des  lesions  analogues  a 
dies  que  nous  venous  de  signaler  autour  des  vaisseaux  sanguins  :  ii 
|  de  la  periangiochoiite  gommeuse.  Des  cellules  mononucleees,  en 
cliche  assez  epaisse,  entourent  un  canal  biliaire  et  envahissent  peu  a 
m  sa  tunique  externe,  l'epithelium  de  revetement  restant  encore 
i  act.  Cette  infiltration  peut  etre  localisee  au  canal  biliaire  ou  bien 
cixister  avec  des  lesions  de  periphlebite  ou  de  periarterite  dans  le 
nme  espace  porte.  Plus  tard,  la  mononucleose  diffuse  s'etend  excen- 
t  {uement  et  en  dedans  :  les  parois  sont  dissociees,  L'epithelium  se 
d  ache  sur  certains  points  et  tombe,  avec  de  nombreuses  cellules 
1(  cocytiques,  dans  la  cavite  du  canal.  Dans  lescavernes  volumineuses, 
ilfoeut  etre  difficile,  sinon  impossible,  de  retrouver  les  parois  des 
ciaux  dans  la  nappe  d'infiltration  cellulaire  :  on  ne  parvient  a  recon- 
nltre  que  quelques  cellules  epitheliales  conservees  en  partie  dans 
ujlissu  gommeux  deja  en  voie  de  necrose. 

iPerihepatite.  —  Les  lesions  de  la  capsule  chroniquement  enflam- 
nje  varient  suivant  les  regions  considerees.  a.  Au  niveau  des  gommes, 
i;  :apsule  forme  une  sorte  de  dome  qui  les  recouvre  et  qui  se  continue 
p'fondement  avec  le  tissu  perigommeux  dont  elle  partage  les  carac- 
ttfcs  histologiques.  ,5.  Les  plaques  stellaires  sont  constituees  par  un 
ti  a  plus  dense  et  particulierement  riche  en  fibres  elastiques.  Elles 
dfnent  naissance  a  des  irradiations  fibrillaires  qui  s'intriquent  et 
nrcellent  les  trabecules  et  a  des  bandes  fibreuses  qui  rejoignent  les 
daces  porto-biliaires  scleroses  ou  les  emanations  perigommeuses. 

\En  dehors  de  ces  regions,  la  capsule  presente,  dans  sa  couche 
siler ficielle,  des  feuillets  fibreux  paralleles,  avec  de  nombreux  vais- 
selix  epaissis,  mais  permeables,  et,  dans  sa  couche  profonde,  des 
fillies  conjonctives  plus  deliees,  moins  denses,  infiltrees  de  nodules 
g'(|meux  perivasculaires  ou  isoles  (Ribadeau-Dumas  et  Courcoux), 
Dlette  couche  diffusent  des  fibrilles  esquissant,  dans  le  parenchyme 
sol-jacent,  une  sclerose  pericellulaire  plus  ou  moins  importante. 

nu  niveau  du  hile,  finflammation  de  la  capsule  peut  se  prop  age  r 
a  gaine  glissonienne  qui  y  penetre,  et  determiner  ainsi  les  lesions 
delgros  vaisseaux  qu'elle  contient. 

he  treponeme  dans  les  lesions  tertiaires.  —  On  connait  la  difficulty 
defo  recherche  du  treponeme  dans  les  lesions  syphilitiques  tertiaires 
en|eneral.  Dudgeon  (1906)  a  pu  cependant  constaler  de  nombreux 
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spirochetes  pales  clans  une  gomme  suppuree  de  la  machoire.  Dou- 
trelevait  et  Growen  rapportaient,  la  meme  annee,  4-  observations  oil 
ils  purent  deceler  des  treponenes  dans  des  gommes  caseeuses.  Gamilln  | 
D.  Alvarez  (1906)  semble  etre  le  premier  qui  ail  trouve  le  parasite 
dans  un  foie  syphilitique  terliaire  :  il  put  colorer  deux  treponemes  sur 
ses  frottis  de  parenchyme  hepatique  pris  entre  des  brides  cicatricielles. 

Rappelons  a  ee  sujet  que  Milhit,  qui  a  examine  systematiquemrni 
les  foies  des  singes  inocules  par  Metchnikoff  et  Roux,  n'a  pu  y  deceler- 
la  presence  du  parasite  de  Schaudinn.  Ges  visceres  presentaientl 
pourtant  des  lesions  macroscopiques  (surface  bosselee  et  pale)  el 
microscopiques  (nodules  lymphocytiques,  sclerose  diffuse  surtout 
periporlale,  arterites  tres  marquees)  offrant  de  grandes  analogies) 
avec  celles  de  la  syphilis  hepatique  humaine. 
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de  vi\ chirurg ical  (Revue  de  Chirurgie,  1898,  pp.  103,  706,  831).  —  Thielen,  Ueber 
Lebei)irrhose  bei  Kinder  in  durch  kongenit.  Syphilis  (Inaugur.  Dissert.,  Kiel,  1894).  — 
Thou  ,  Syphilis  du  foie  cite*  Vadulte  (Sociele  de  Therapeutique,  28  avril  1897).  - 
Thom|on,  Syphilis  hepatique  operee  (Annals  of  Surgery,  vol.  XXX).  —  Touche,  Bul- 
letin^' la  Sociele  Anat.,  Paris,  1900.  —  Toukow,  Vratch,  1895.  —  Tricomi,  Syphilis 
hepathe  operee  (Congres  international  des  Sciences  medicates  de  Rome,  1897).  — 
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1905)  -  Wassermann,  Neisser  et  Bruck,  Reaction  sero-diagnostique  de  la  syphilis 
[Deulte  medizinische  Wochenschrift,  10  mai  1903,  p.  745).  —  Weber,  Syphilis  diffuse 
du  fo  (Presse  medicate,  1899,  p.  167).  —  Werner  (Sigmund),  Munchener  rnedicin. 
Wocischrift,  6  juillet  1897,  p.  736.  —  White  (Hale),  Gomme  et  cirrhose  (Transac- 
tions path.  Soc,  London,  1887). 
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Afa  lecture  des  travaux  modernes  concernant  la  tuberculose  du 
serait  tente  de  croire  que  I'infection  tuberciileuse  a  un  role 
ljis  importants  dans  la  pathologie  hepatique  et  que  les  formes 
grave  desorganisatrices  de  la  glande,  sont  tres  frequentes.  Une  telle 
°pinii  serait  singulierement  exageree.  On  oublie  trop,  dansl'ensemble 
desl|ons  hepatiques  trouvees  chez  les  phtisiques,  la  part  des  pheno- 
mena ultimes  observes  dans  toute  cachexie,  et  celle  des  facteurs 
morbes  concomitants  ou  des  etats  anterieurs  a  Intervention  de  la 
tubeialose :  on  conclut  d'autre  part,  avec  une  hate  extreme  a  l'iden- 
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lite  des  scleroses  tuberculeuses  experimentales  et  des  veritab 
cirrhoses  humaines.  La  notion  etiologique  se  trouve  ainsi  fausseV 
une  doctrine  qui  fait  des  exceptions  et  met  au  premier  plan  a 
faits  contingents  et  accessoires. 

Pour  bien  comprendre  la  tuberculose  hepatique  chez  I'homi 
limitons-nous  d'abord  aux  constatations  les  plus  habituelles  et  d'int- 
pretation  facile.  Nous  verrons  ensuite  ce  qui  est  plus  rare  ou  de  pat  - 
genie  discutable. 

II  faut  retenir  qu'a  l'autopsie  des  tuberculeux,  il  arrive  assez  si- 
vent  de  ne  trouver  dans  le  foie  aucune  lesion  macroscopique :  l'org;; 
conserve  a  peu  pres  son  aspect  ordinaire  ou  il  est  simplement  comj 
lave. 

Dans  d'autres  cas,  qui  sont  les  plus  frequents,  I'apparence  geneie 
correspond  au  type  du  foie  gras,  variete  dont  on  ne  peut  contesr 
Texistence.  Parfois  le  viscere  est  d'aspect  plutot  congestif,  ou  bien  In 
trouve  des  ilots  rouges  de  stase  sus-hepatique,  comrae  dans  le  e 
muscade,  mais  qui  tranchent  ici[d'une  facon  particuliere  surleM 
pale  ou  jaunatre  du  parenchyme  en  etat  de  steatose. 

Tous  ces  faits  etant  pour  le  moment  laisses  de  cote,  sous  qu  e 
forme  voyons-nous  le  tubercule,  lorsquil  envahit  le  foie?  Pom 
commodite  de  la  description,  on  peut  enumerer  une  serie  de  cas. 

Dans  les  infections  tres  aigues,  frequentes  chez  l'enfant,  d  8 
observees  aussi  chez  l'adulte,  le  foie  est  crible  d'une  grande  quane 
de  granulations  visibles  a  l'o3il  nu.  Gette  forme,  disseminee,  n'a  s 
ordinairement  le  temps  d'evoluer  pour  cette  seule  raison  que  la  nrt 
est  la  consequence  inevitable  et  rapide  de  la  diffusion  des  lesils 
tuberculeuses.  Mais  il  existe  des  cas  ou  la  tuberculose,  sous  forml 
granulations,  nombreuses  encore,  mais  pourtant  moins  generals  - 
persiste  assez  longtemps  dans  le  foie  au  point  que  la  configuration  ss 
tubercules  se  rapproche  de  celle  de  la  granulation  elementairo  cp- 
sique,  avec  zone  caseifiee,  presence  de  quelques  cellules  geanPj 
infiltration  lymphoide  a  la  peripherie  (fig.  246). 

On  voit  nettement,  dans  ces  formes,  que  les  granulations  occuj 
n'importe  quelle  region  du  lobule.  Le  plus  grand  nombre  siegent  i  ti 
l'espace  porte  ou  immediatement  au  voisinage  de  cet  espace. 
beaucoup  se  rencontrent  a  distance  des  espaces  portes,  plus  on  m  is 
rapproches  des  veines  sus-hepatiques,  c'est-a-dire,  pour  conse 
I'docienne  terminologie,  en  plein  lobule.  Bien  que  ces  derniere  i< 
soient  pas  les  plus  nombreuses,  leur  etude  est  cependant  cellejUi 
offre  le  plus  d'interet  pour  l'histologiste,  parce  que  leur  siluatioi  111 
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act  meme  des  trabecules  hepatiques,  permet  d'etudier  les  modifl- 
ns  des  cellules  contigues.  Dans  l'espace  porte,  au  contraire, 
i'ves  faites  pour  Tenvahissement  possible  de  la  veine  porte  et  des 
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?IG.  246.  —  Tuberculose  du  foie  ehez  l'homme.  (Brault.)  —  Granulations  discretes. 
Leskpaces  portes  et  les  veines  portes  V.P,  V.P,  V.P,  sont  facilement  reconnaissables  d'apres 
la  dismtion  reciproque  des  trois  elements  principaux  de  l'espace  (artere,  veine  et  canaux  biliaires). 
G',  cap  e  de  Glisson. 

En  S.H.  on  voit  une  veine  sus-hepatique ;  d'autres  veines  sus-hepatiques  sont  nettement  indi- 
quees. 

II  e  te  seulement  dans  la  preparation  deux  tubercules,  l'un  T,  a  centre  caseifie,  pre'sentant 
h  la  lin,.  de  la  zone  caseeuse  et  de  la  zone  lymphocytique  deux  cellules  geantes ;  I'autre  V  peut 
etre  in  jprete  soit  comme  coupe  tangentielle  d'une  granulation  semblable  a  T,  soit  comme  un  amas 
lympho^  annoncant  la  formation  d'un  tubercule. 

Ges  ux  granulations  7'  et  T'  sont  assez  distantes  d'un  espace  porte ;  on  les  trouve  en  plein  lobule, 
>  hepatiques  situecs  a  leur  peripheric  ne  presentent  aucune  lesion.  L'aspect  general  du  foie 
pres  normal. 
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canaii  biliaires,  les  granulations  semblent  se  comporter  comme  dans 
'e  tis;  conjonctif  des  autres  organes,  sans  presenter  de  particularity 
trest-nes  detention. 

O'peut  juger,  d'apres  les  deux  iigures  que  nous  reproduisons 
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(fig.  246  et  247),  que  la  granulation  siegeant  en  plein  tissu  hepatiqi 
ne  se  distingue  pas,  au  point  de  vue  de  sa  constitution,  des  granul 
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Fig.  247.  —  Tuberculose  du  foie  chez  l'homme.  (Brault.)  —  Autre  point  a  un  plus  fort  gjossissi 

que  dans  la  figure  246. 

Dans  le  haut  de  la  figure  se  trouve  represents  un  espace  porte  avec  la  veine  V,  l'artere  A  " 
sieurs  canaux  biliaires  Cb,  Cb.  Le  tubercule  T  est  situe  loin  de  l'espace  porte.  On  y  remarque 
centrale  caseeuse,  la  peripheric  formee  d'amas  lymphocytiques  et  unc  seule  cellule  gaante. 

Les  cellules  hepatiqucs  refoulees  a  la  peripheric  d'une  facon  assez  reguliere,  sont  lege 
aplaties  vers  la  partic  inferieure  de  !a  figure.  Le  reste  de  la  glande  presente  des  lesion;-  nu 
et  seulement  dans  la  region  qui  avoisine  direcleuient  ie  tubercule. 

tions  habituelles  etudiees  dans  beaucoup  d'organes.  On  y  voit 
cellules  geantes,  le  centre  est  nettement  caseeux  et  la  zone  ext 
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est  lynjhoi'de.  Gette  zone,  qui  pent  montrer  une  infiltration  glycoge- 
nique  us  ou  moins  importante  des  elements  lympho-conjonctifs 
(Esmoit  et  Lceper),  disseque  d'une  facon  tres  reguliere  les  trabecules 
iiepatiqes  les  plus  rapprocbees,  et  si  Ton  se  transporte  un  [peu  au 
dehorsjm  note,  dans  le  parenchyme,  des  modifications  circulatoires 
localesjissez  souvent  un  certain  degre  de  degenerescence  graisseuse 
Hanotlt  Lauth),  des  elements  cellulaires,  mais  tres  rapidement  le 
)rocesi  de  morcellement  semble  s'epuiser  et  Ton  retrouve  la  dis- 
Dositioikes  trabecules  assez  nettement  radiees  de  l'espace  porte  vers 
a  veincentro-lobulaire.  II  n'est  pas  rare  non  plus  de  constater  que 
es  celins  hepatiques  immediatement  contigues  ne  presentent  aucune 
dteratiu  appreciable.  C'est  seulement  dans  les  cas  ou  les  tubercules 
ont  trl  volumineux  et  s'accroissent  rapidement  que  les  trabecules 
roisineasont  refoulees  excentriquement,  mais  jamais  toutefois  au 
neme  c|re  que  dans  les  tumeurs. 

Des  lupes  portant  sur  la  peripheric  de  la  zone  lympboide  donne- 
ontdeispects  comparables  a  celui  qui  est  indique  en  T'  (fig.  "246). 
lette  dilosition  peut  etre  interpretee  d'une  fagon  differente  et  consi- 
nme  une  infiltration  tuberculeuse  purement  lympboide, 
i  du  reste  s'observe  dans  le  foie  comme  ailleurs. 
bansbertains  cas,  les  tubercules,  sans  etre  microscopiques,  ne 
euvent  re  reconnus  qu'a  l'aide  de  la  loupe,  ou  bien  apres  immersion 
endant  ingt-quatre  heures  de  fragments  de  l'organe  dans  l'alcool. 
Is  se  pisentent  alors  comme  de  tres  petits  grains,  le  plus  souvent 
risatreit  hyalins,  d'autres  fois  opaques  et  jaunatres.  Ges  tubercules 
onttant  rares  et  discrets,  tantot  innombrables  et  confluents. 

Dansjl'autres  faits,  on  rencontre  de  gros  nodules  tuberculeux 
isultanvie  la  coalescence  de  granulations  miliaires  juxtaposees.  Leur 
olume  leint  celui  d'un  pois,  d'une  noisette,  ou  meme  d'une  noix. 
s  sont|pheriques,  opaques,  jaunatres,  et  pourraient  etre  pris 
>ut  d'abrd  pour  des  gommes  ou  des  nodules  cancereux.  lis  se  casei- 
eiit,  se  imollissent,  soit  a  leur  centre  seulement,  soit  dans  toute 
ie,  et  peuvent  quelquefois  subir  la  transformation calcaire  ou 
ire.  Ces  gros  tubercules  elaient  les  seuls  que  connussentles 
natomo.athologistes  anciens;  ils  sorit  incontestablement  tres  rares, 
les  animaux,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  sur  de 
s  pieces  deposees  au  musee  de  l'Ecole  veterinaire  d'Alfort. 
s  espaces  portes,  les  tubercules  peuvent  envahir  les  parois 
,  bien  que  plus  lentement,  et  les  canaux  biliaires. 
Cette  ;rniere  localisation  determine  des  lesions  d'aspect  tres  spe- 
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cial  et  dont  la  pathogenie  a  ete  beaucoup  discutee.  La  tuberculosi 
votes  biliaires  se  presente,  suivant  l'etat  prealable  de  ces  voies  el 
vant  le  calibre  des  conduits  afifectes,  dans  des  conditions  varia  g, 
On  peut  observer,  soit  sous  la  forme  discrete,  soit  sous  la  formeln- 
fluente  ou  disseminee,  les  types  suivants  de  lesions  biliaires  et  n- 
biliaires  :  le  tubercule  biliaire  offrant  en  son  centre  un  petit  1 
jaune  vert,  le  gros  tubercule  caseeux  ou  fibro-caseeux  impregrjdi 
bile,  enfin  la  veritable  caverne  biliaire  remplie  d'une  boue  verdal 
puriforme  avec  des  parcelles  de  tissu  tuberculeux  en  suspension's 
trois  aspects  qui  correspondent,  question  d'etendue  a  part,  les 
phases  differentes  du  meme  processus,  peuvent  exister  cote  a 
dans  un  meme  foie.  On  rencontre  aussi  de  petits  nodules  jaunies, 
durs,  fibreux  dans  leur  totalite,  ou  montrant  encore  a  leur  centrane 
parlie  caseeuse  et  verdatre,  et  qui  represented  des  cavernites  oldes 
tubercules  biliaires  gueris  ou  en  voie  de  guerison.  Dans  un  ena 
oppose,  il  faut  signaler  les  grandes  cavernes  pouvant  meme  prjdre 
le  masque  de  l'abces. 

Les  cavernes  biliaires  sont  de  volume  variable,  depuis  celuiTun 
pois  jusqu'a  celui  d'une  orange.  Leur  paroi,  plus  ou  moins  epjM 
est  constitute  par  un  tissu  blanc  jaunatre,  forme  de  matiere  lul 
leuse  caseifiee  dont  la  partie  interne,  coloree  par  la  bile  et  dechiq  I 
est  en  voie  de  desagregation. 

La  pathogenie  des  tubercules  et  des  cavernes  biliaires  a  susc  'I  8 
interpretations  diverses.  Disons  d'abord  que  Kotlar  a  mis  en 
l'existence  d'une  tuberculose  proprement  dite  des  voies  biliai ».  I 
ne  voit  la  que  les  resultats  d'un  envahissement  excentrique  et  rtuil 
d'un  canal  biliaire  par  une  caverne  parenchymateuse  qui  est 
s'y  ouvrir.  Nous  allons  voir  que  si  Ton  neglige  ce  qu'admel  cet 
au  sujet  des  lesions  caverneuses  anterieures  et  les  conclusion 11 
en  tire,  son  mode  de  conception  de  1'envahissement  des  voies  b  u 
est  bien  celui  qu'il  faut  adopter.  Au  fond,  deux  theories  se  trow  il 
presence. 

Les  faits  de  tuberculose  systemalisee  des  voies  biliaires,  mn,e  , 
dans  les  observations  de  Gaucher,  Toupet,  Faure-Miller,  ou  les 
nules  etaient  echelonnees  en  grains  de  chapelet  sur  le  tra 
canaux  de  tout  calibre  ont  pu  faire  croire  a  la  fixation  primiti^  ! 
tuberculose  sur  ces  parties.  Simmonds,  Pilliet,  se  sont  rallies 
interpretation  pathogenique  que  les  experiences  de  Gilbert  el 
ont  paru  confirmer,  determinant  de  l'angiocholite  tuberculcu 
ligature  prealable  du  citoledoque  :  toutefois,  la  caseification  el|  " 
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de  cavernes  biliaires  ne  sont  pas  notees  dans  ces  resultats 
entaux.  Au  contraire,  Sabourin,  resumant  a  la  suite  de  ses 
les  personnelles,  les  descriptions  de  Barrier,  Rilliet  et  Barthez, 
ier,  Kokitansky,  Virchow,  Arnold,  Tublet,  admet  que  les  parois 
canalidaires  sont  attaquees  par  leurs  couches  profondes.  «  L'agent 
irritan  dit-il,  atteint  de  dehors  en  dedans  les  canaux  biliaires...  cet 
agent  1  ir  est  apporte  par  le  courant  sanguin  ».  G'est  aussi  1'opinion 
de  Sernt.  D'apres  ses  experiences,  la  tuberculose  des  voies  biliaires 
nepeu  tre  realisee  sans  lesions  prealables  des  vaisseaux.  Les  conclu- 
sions cj'il  tire  de  ce  fait  sont  applicables  a  l'homme,  c'est-a-dire  que 
la  tube  ulose  cles  voies  biliaires  n'est  pas  une  angiocholite  tubercu- 
infection  ascendante  a  bacilles  de  Koch,  qu'elle  est  le  resultat 
riangiocholite  tuberculeuse,  et  que  si  Ton  peut  incontesta- 
jlemen,  rouver  des  tubercules  biliaires  en  dehors  de  toute  inflamma- 
iun  prlre  des  canaux,  les  granulations  sont  toujours  tres  discretes, 
atubeulose  generalisee  ou  confluente  des  voies  biliaires  ne  se  pro- 
hiisant ju'a  la  faveur  d'une  alteration  prealable  on  concomitante  de 
es  voie  creant  un  point  d'appel  pour  la  determination  syslematisee 
le  l'infeion  tuberculeuse. 

Les  mstatalions  histologiques  chez  l'homme  demontrent  nette- 
nent  ltigine  peribiliaire  de  la  lesion.  L'examen  de  tubercules 
'iliairespu  debut  de  leur  evolution  ou  de  coupes  en  serie  portant 
ur  des  kvernes  de  dimensions  deja  notables  montre,  de  facon  tres 
videntequ'il  s'agit  d'un  processus  d'englobement  d'un  canal  biliaire 
ar  i'inilration  tuberculeuse  d'un  espace  porte.  Pour  Sergent,  la 
eine  pci.e  represente  le  centre  de  formation  du  tubercule  en  pareil 
Jacobson,  1'artere  est  la  localisation  primitive.  La  voie 
I'a  du  reste,  suivant  nous,  aucune  importance  :  la  lesion 
litiale  r|st  autre  qu'un  tubercule  quelconque  de  l'espace  porte,  et 
atteinteiu  canal  biliaire  est  purement  et  simplement  un  accident 
exlensin  envahissante  de  ce  tubercule.  Quoi  qu'il  en  soit,  on 
31t  (iue|  dans  la  masse  d'infiltration  leucocytique,  le  revetement 
pitheliapesle  longtemps  intact.  II  s'effondre  ulterieurement  sur  un 
u  plusiirs  poinls,  et,  la  barriere  epitheliale  etant  rompue,  la  bile 
enetre  djns  le  caseum  qui  s'effrile  et  se  ramollit.  Ainsi  se  constitue 
cavernj  Cette  resistance  de  l'epithelium,  malgre  les  modifications 
■ofondeicles  lissus  sur  lesquels  il  repose,  est  tres  remarquable.  Elle 
4  aussi |es  demonstrative  au  point  de  vue  du  mode  de  developpe- 
en^  de,a  tuberculose  biliaire.  Dans  certains  tubercules  deja  tres 
mollis ,  i  cavite  centrale  se  montre  encore  plus  ou  moins  regulie- 
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rement  tapissee  par  une  rangee  de  cellules  epitheliales  bien  iloree 
et  d'apparence  indemne.  Dans  les  cavernes  meme  nettemenitonsti 
tuees,  on  peut  trouver  par  places  quelques  cellules  d'epitheliunliliaip 
relativement  conservees,  parfois  meme  des  lambeaux  de  celppithj 
Hum  legerement  detaches  de  la  couche  caseeuse  sous-jacentjetfor« 
mant  une  assise  de  cellules  cylindriques  encore  nettes. 

Dans  la  couche  caseeuse  des  cavernes  ou  des  cavern  es.  I 
retrouve  les  contours  plus  ou  moins  accuses  de  la  veine  et  dti 'arten 
envahies.  Autour  de  cette  partie  centrale  caseeuse,  il  existe  ujiband 
plus  ou  moins  large  d'infiltration  leucocytique  montrant  parti 
des  centres  de  formation  nodulaire  :  la  partie  peripherique  e 
zone  presente  une  tendance  notable  a  l'organisation  fibreu:  qt 
elle  s'etend  a  la  totalite  des  parois,  donne  Tapparence  cle  rit 
kystes  tuberculeux  biliaires. 

Le  canal  biliaire  qui  reste  en  communication  avec  la  c<  1 
montrer  en  aval,  sur  sa  parol,  des  granulations  iubercujisi 
simplement  une  infiltration  leucocytaire  de  sa  couche  cojoncfoj 
avec  desquamation  epitheliale  de  nature  irritative. 

La  tuberculose  du  foie  se  presente  aussi  sous  la  forn Jd'ajj 
froid  intra-hepatique,  alteration  bien  etudiee  par  Lannelon  e, 
niot,  Auvray,  etc.  Elle  se  complique  alors  souvent  de  pe 
tuberculeuse.  L'abces  froid  resulte  de  la  fonte  de  granul 
sines  ayant  donne  lieu  a  des  amas  caseeux  de  volume  varia 
etre  petit,  surtout  lorsqu'il  reste  completement  inclus  dai  le 
mais  acquiert  exceptionnellement  des  dimensions  considenn  s 
continuant  avec  des  collections  peri-hepatiques. 

Les  lesions  tuberculeuses  peuvent  sieger  dans  la  vesiculej 
a  signale  un  veritable  abces  froid  de  la  vesicule.  Lancereai 
un  cas  de  tuberculose  vesiculaire. 

La  recherche  des  bacilles  dans  les  lesions  tuberculeus 
semble  difficile  au  moins  dans  les  cas  les  plus  habituelaB 
souvent,  disent  les  auteurs,  on  n'arrive  a  en  colorer  qu'un  pe  Jnom 
dans  quelques  granulations  :  ils  siegeraient  assez  comjunei 
dans  les  cellules  geantes,  soit  a  leur  centre  lorsque  la  c(}'m 
noyaux  est  entiere,  soit  dans  le  point  ou  les  noyaux  \m 
lorsque  cette  couronne  est  incomplete. 

Pour  d'autres,  les  bacilles  se  rencontreraient  plus  rarfent 
les  cellules  geantes  que  dans  les  autres  parties  du  tubercuj 
Dans  certains  cas,  malgre  de  minutieuses  recherclies,  f  ']a' 


tuberculeux  restent  introuvables. 
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Teissier  pense  que  la  presence  du  glycogene  peut  expliquer 
ujuoi  la  coloration  du  bacille  est  si  aleatoire  dans  les  lesions 
uleuses  hepatiques  :  ses  experiences  montrent  que  le  bacille 
in  incorpore  a  des  solutions  de  glycogene  subitdes  modifications 
fane  (amincissement,  etat  granuleux,  vacuolisation  extreme)  et 
minution  marquee  de  Tacido-resistance. 

-  contre,  dans  quelques  faits,  et  particulierement  dans  les  tuber- 
s  a  marche  envahissante  depourvues  de  cellules  geantes,  les 
s,  rares  dans  les  regions  centrales  caseifiees,  sont  extreme- 
gnjiombreux  dans  la  couche  peripherique.  Sergent  a  pu  les  colorer, 
ue  rarement  encore,  dans  les  centres  de  formation  nodulaire  et 
a  zone  caseeuse  des  caver'nes  ou  des  tubercules  biliaires  : 
;  il  lui  a  ete  impossible  d'en  deceler  un  seul  sur  les  coupes  pro- 
nai  de  foies  dont  la  bile  en  contenait.  Par  exception,  sur  quelque-s 
npj,  il  a  trouve  d'innombrables  bacilles  dans  des  nodules  caseeux 
velppes  autour  de  veines  thrombosees. 

Et  lions  maintenant  l'histogenese  du  tubercule.  Rien  n'est  plus 
I  Je  de  determiner  sa  production  par  l'inoculation  de  bacilles 
x  a  maux.  Mais  tous  les  bacilles  tuberculeux  n'agissent  pas  indiffe- 
nmit  de  meme  facon.  II  y  a,  a  cet  egard,  plusieurs  categories  de 
Ls  idistinguer.  Ainsi  le  bacille  aviaire  ne  provoque  pas  le  plus 
mm  chez  certains  mammiferes,  le  cobaye,  par  exemple,  la  forma- 
[i  d  tubercule  comme  chez  les  oiseaux  et  d'autres  mammiferes  tels 
ileapin;  tandis  que  le  bacille  humain,  qui  realise  dans  le  foie 
■  mnmiferes  des  lesions  granuleuses,  ne  donne  dans  la  grande 
mi  des  cas  que  des  resultats  negatifs  chez  les  oiseaux,  sauf 
l  It jerroquet  (Gadiot,  Gilbert  et  Roger). 

Lesubercules  se  developpent  dans  le  foie  des  animaux  apres  ino- 
itio  de  cultures  appropriees  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane, 
s  lacavite  peritoneale,  dans  le  parenchyme  hepatique  meme,  dans 
vol;  biliaires  (Gilbert  et  Dominici,  Sergent,  Gilbert  et  Claude), 
s  ldveines  mesaraiques  (Gilbert  et  Lion),  dans  l'artere  hepatique 
beret  Claude),  dans  les  veines  peripheriques  (Gilbert  et  Girode), 
8  hparenchyme  splenique  (ChaulTard  et  Castaigne).  Les  lesions 
veiwarier  suivant  l'animal  mis  en  experience,  suivant  la  dose  de 
ure'mjectees,  et  surtout  suivant  la  voie  d'inoculation ;  mais  limi- 
ijP  irle  moment,  la  question  a  l'etude  du  mecanisme  tie  l'edi- 
!on  u  tubercule  hepatique.  De  nombreuses  controverses  s'etaient 
ele»es  autrefois  relativement  au  role  des  elements  fixes  du  foie 
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dans  le  developpement  des  tubercules.  Arnold  avait  decrit  la  inn 
formation  de  l'epithelium  des  canaux  biliaires  en  cellules  geani . 
lorsque  Baumgarten  (1885)  soutint  la  doctrine  du  developpement 
tubercules  intra-lobulaires  aux  depens  des  cellules  hepatiques  prl 
ferees  et  accessoirement  des  cellules  de  l'endothelium  capillaire  et 
rares  cellules  du  tissu  conjonctif  du  lobule.  Les  tubercules  perilo  - 
laires  se  developperaient,  suivant  cette  theorie,  aux  depens  des  cell <  s 
fixes  du  tissu  conjonctif,  de  i'endothelium  vasculaire  et  de  l'epithelln 
biliaire:  dans  les  deuxcas,  d'ailleurs,  les  leucocytes  n'interviendrait 
que  tardivement,  sans  presenter  d'augmentation  de  volume  ni  e 
figures  karyokinetiques.  Straus  (1893)  a  defendu  ces  conclusions,  j 
Les  experiences  de  Cornil  et  Yersin  avec  la  tuberculose  avis  . 
celles  de  Yersin  avec  des  cultures  de  provenance  bovine,  et  enfin  c*  is 
de  Gilbert  et  Girode  avec  des  bacilles  humains  injectes  par  la  ie 
veineuse,  ont  fait  adopter  une  doctrine  inverse,  d'apres  laquelle  is 
cellules  hepatiques  n'entreraient  que  pour  une  bien  faible  part  (lis 
la  constitution  des  tubercules,  ceux-ci  se  developpant  parl'accum  t- 
tion  progressive  des  leucocytes.  A  la  suite  de  l'inoculation  dan:  es 
veines,  les  bacilles  s'arretent  dans  les  capillaires  et  y  provoquen  in 
coagulum  fibrineux  dans  lequel  ils  se  multiplient.  Bientot  autoi;  le 
ces  coagula  fibrineux  s'accumulent  les  leucocytes  formant  nodik 
La  dilatation  capillaire  accompagne  cet  afflux  leucocytique.  Enfin p 
leucocytes  se  transforment  en  cellules  epithelioi'des  et  en  eel  es 
geantes,  et  l'on  peut  observer  tous  les  intermediates  entre  les  eel  es 
migratrices  d'ou  derivent  les  cellules  epithelioides  et  les  eel  es 
geantes  multinucleees  resultant  de  la  coalescence  de  plusieursje- 
ments  leucocytiques.  Les  cellules  hepatiques,  dans  le  point  oil  nailnl 
les  tubercules,  degenerent,  s'atrophient,  et  leur  protoplasma  disj 
souvent  ainsi  que  leur  noyau ;  mais  dans  certains  cas,  alors  que  It  ro 
toplasma  cellulaire  devient  indistinct  et  se  perd,  les  noyaux  conse  ' 
leurs  reactions  colorantes  et  se  trouvent,  dans  le  tubercule  naisjnt, 

li  ill* 

meles  aux  leucocytes.  On  observe  souvent  un  grand  nombre  de  celii 
hepatiques  en  karyokinese  dans  les  foies  tuberculeux  experimen  t 

Suivant  nous,  les  granulations  tuberculeuses  se  developpent  msMiUq 
le  foie  comme  dans  les  autres  organes.  Dans  le  coagulum  fibrfu* 
provoque  par  l'embolie  bacillaire  et  oil  les  cellules  endothelial'  du 
capillaire  se  fusionnent  pour  produire  une  cellule  multinuclet f ou 
plasmode  basophile,  affluent  d'abord  les  polynucleaires  tres  rap- 


ment  remplaces  par  les  lymphocytes,  et  si  les  cellules  liepal 
semblent  n'avoir  qu'un  role  passif  dans  la  constitution  des  1 
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cus  experimentaux,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'elles  en  font, 
pelantun  certain  temps,  partie  integrante  dans  le  foie  de  Thomme, 
enint  qu'elements  encore  distincts.  De  me  me  que  les  cellules  des 
tuh  du  rein  ou  des  tubes  du  testicule,  comprises  dans  la  granula- 
tio  tuberculeuse  de  ces  organes,  les  elements  trabeculaires,  apres 
untphase  d'irritation  tres  courte,  se  gonflent,  se  caseifient  et  finissent 
pa former  bloc  avec  la  masse  tuberculeuse. 

1  cdte  des  lesions  tuberculeuses  granuliques,  il  convient  de  signa- 
ler 'autres  alterations  que  realisent  certaines  conditions  experimen- 
tal' particulieres.  Et  d'abord  chez  les  lapins  injectes,  il  est  des  cas 
ou  3  foie  a  l'ceil  nu  ne  presente  aucune  modification,  et  ne  montre, 
a  ltamen  microscopique,  que  les  colonies  bacillaires  en  proliferation 
acte  dans  les  vaisseaux,  surtout  autour  des  espaces  portes  et  a  la 
:pei[)herie  d-s  lobules;  mais  on  ne  rencontre  ni  leucocytes  en  exces. 
ni  tcilles  dans  les  leucocytes.  Get  etat  septicemique  du  foie  est  celui 
qu'i  observe  dans  le  premier  septenaire  a  la  suite  d'injections  dans 
leseines  de  Toreille  ( Yersin),  ou  dans  les  veines  mesaraiques  (Gilbert 
et  ton).  II  s'obtient  tout  aussi  bien  avec  les  cultures  de  provenance 
bone  qu'avec  les  bacilles  aviaires. 

ais  lorsque,  dans  ces  memes  experiences,  on  laisse  survivre  l'ani- 
maion  voit  apparaitre,  dans  le  second  septenaire,  de  nombreux  leu- 
coces  dans  les  capillaires,  des  nodules  composes  aussi  de  leucocytes 
4or  la  plupart  contiennent  des  bacilles,  puis  quelques  cellules 
gea.es  de  preference  au  centre  de  ces  nodules.  Pendant  le  troisieme 
sepnaire,  les  tubercules  commencent  a  devenir  confluents,  les 
cell  es  geantes  sont  aussi  plus  nombreuses. 

est  aux  lesions  de  ces  derniers  stades  que  peut  s'appliquer,  au 
poii  de  vue  anatomique,  le  terme  d'infiltration  tuberculeuse  souvent 
empye  dans  les  descriptions  experimentales. 

I  I  cobaye,  chez  lequel  l'injection  de  bacilles  humains  provoque  de 
faco  constante  des  lesions  tuberculeuses  considerables  du  foie  sous 
forn  de  granulations,  resiste  au  contraire  le  plus  souvent  au  bacille 
aviae.  Parfois  cependant, apres  inoculation  de  ce  bacille, on  trouve  dans 
tefc  de  ranimal.  sacrifie  ou  mort  spontanement,  de  veritables  tuber- 
culefibreux  de  guerison,  ou  bien  des  hyperplasies  conjonctives  asso- 
€iee|  des  lesions  tuberculeuses,  voire  meme  des  abces  dont  la  nature 
peui  tre  aflinnee  par  la  presence  dans  le  pus  de  bacilles  du  reste  en  fort 
petitiombre.  On  rencontre  aussi,  chez  le  cobaye  inocule  avec  le  bacille 
ta  n,  de  l  inliltration  tuberculeuse,  ou  des  lesions  de  necrose  trabe- 
cule (Pillh.-t)  pcuvent  s'associer  aux  lesions  lympho-conjonctives. 
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Straus  avait  deja  montre  autrefois  que  l'injection  de  bacilles  tub i- 
culeux  sterilises  determinait  chez  les  animaux  des  lesions  analogue1! 
celles  que  suscitent  les  bacilles  vivants.  Cette  notion  a  ete  recemmjt 
encore  confirmee  par  Roger  et  Simon  quiont  etudie  Paction  pathogl 
des  bacilles  morts  et  des  produits  tuberculo-caseeux. 

Tous  les  modes  de  penetration  de  l'infection  bacillaire,  dontnjs 
venons  de  voir  1'utilisation  experimentale,  s'observent  en  patholJe 
humaine.  Les  bacilles  peuvent  meme  etre  amenes  au  foie  par  la  vqe 
ombilicale  pendant  la  vie  intra-uterine,  comme  le  spirochete  dan<a 
syphilis  congenitale.  L'observation  de  Sabouraud  est  tres  demonsl- 
tive  a  cet  egard. 

Tels  sont  les  faits  essentiels  etablis  par  l'anatomie  pathologiqui  f 
par  l'experimentation.  Mais  il  faut  savoir  se  garder  de  generalisatus 
natives  tirees  d'experiences  faites  sur  tel  ou  tel  animal.  Les  exemjs 
qui  precedent  en  sont  deja  des  preuves.  L'etude  des  tubercules  he  - 
tiques  spontanes  chez  les  animaux  demontre  aussi  la  necessite  e 
ces  reserves,  car  les  lesions  peuvent  varier  beaucoup  d'une  espeja 
l'autre;  elles  peuvent  meme  etre  tres  differentes  dans  des  espls 
animales  voisines. 

Chez  les  mammifetfes  (bceuf,  cheval,  cobaye,  chien,  chat,  sin  ), 
la  tuberculose  du  foie  se  presente  presque  constamment  sous  la  fo  e 
de  granulations  isolees  d'abondance  variable.  Les  tubercules  sit, 
chez  le  chien  et  le  singe,  plus  volumineux  que  chez  rhomme,  as|z 
souvent  au  point  de  donner  l'impression  de  noyaux  cancereux;  il:  n 
ont  la  couleur,  la  forme,  la  depression  superficielle  en  cupule.  ('- 
tains  gros  tubercules  ont  les  dimensions  d'une  tete  de  foetus,  s 
lesions  concomitantes  (degenerescence  graisseuse  et  hyperplasie  c|- 
jonctive,j  sont  moins  frequentes  chez  les  mammiferes  que  chez  Thorn 

Au  point  de  vue  histologique,  Straus  signale,  chez  le  chevafet 
chez  le  boeuf,  Ja  richesse  des  tubercules  en  cellules  geantes,  tails 
que  Gadiot  et  Gilbert  insistent  sur  la  rarete  de  ces  elements  dans  'S 
tubercules  hepatiques  du  chien. 

Cas  deraiers  auteurs  ont  trouve  l'infiltration  tuberculeuse  chsz  d  v 
chiens  dont  Tautopsie  n'avait  revele  comme  lesions  nettement  tul  '- 
culeuses  que  des  adenopathies  limitees  aux  ganglions  mesenteric  * 
ou  mediastinaux.  11  est  vraisemblable  que,  dans  ces  cas,  l'app;  i' 
circulatoire,  envahi  par  effraction,  s'etait  trouve  subitement  ifij  e 
a  fortes  doses  comme  dans  les  experiences  citees  anterieurem  t 
Dans  cette  forme  infiltree,  disent  Gilbert  et  Surmont,  les  espace  it 
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les  bules,  en  leur  portion  peripherique  principalemcnt,  sont  occupes 
par  es  cellules  epithelioides  juxtaposees  composant  des  formations 
irret lieres,  contournees,  ramifiees,  anastomosees,  enchevetrees  de 
mill manie res  et  contenant  d'innombrables  bacilles. 

(ez  les  oiseaux  (poule,  faisan,  pintade,  etc.),  les  granulations 
oflret  des  dimensions  qui  varient  de  celles  de  grains  de  poussi*  re 
fine  ■  celles  de  pois  ou  meme,  mais  rarement,  de  noisettes  (Cadiot, 
Gilbdt  et  Roger).  Les  plus  petites  sont  blanches;  celles  qui  oni 
quelle  volume  sont  jaunes.  Elles  sont  spheriques  ou  irregulieres, 
suivi't  qu'elles  sont  simples  ou  confluentes.  On  pent  observer,  dans 
le  tip  hepatique  voisin,  des  infiltrations  sanguines  susceptiDles  de 
s'omr  dans  la  cavite  peritoneale.  Nous  avons  deja  signale  ces 
hemc'ragies  hepatiques  chez  les  animaux,  a  propos  de  l'eclampsie. 
HistOgiquement,  ces  tubercules  different  de  ceux  de  ihornme  et  des 
mamiferes  :  il  y  a  meme  des  distinctions  notables  dans  la  structure 
des  t)ercules  suivant  l'espece  etudiee.  Chez  la  poule,  les  cellules  epi- 
thelides  ne  tardent  pas  a  presenter  une  necrobiose  vitreuse  qui 
gagn  du  centre  a  la  peripheric,  et  la  granulation  tend  a  renkystement. 
Chez1;  faisan,  les  cellules  epithelioides  fondent  par  regression  mole- 
culai  :  il  apparait  un  tissu  conjonctif  abondant  qui  entoure  les  figures 
decris  sous  le  nom  de  cavites  pseudo-vasculaires  et  subit  k  dege- 
neresmce  amyloide,  les  bacilles  y  sont  excessivement  nombreux 
(Rogt,  Brault). 

CLz  Tibis  on  voit,  a  cote  des  tubercules  jeunes,  des  tubercules 
adult  en  forme  de  masses  granulo-caseeuses ;  leur  partie  periphe- 
rique;st  composee  presque  exclusivement  de  cellules  geantes  lassees 
sur  pisieurs  rangs  et  qui  sont  englobees  progressivernent  dans  la 

zone  seeuse  centrale  (Pilliet). 

i 

•Pi**       H  &4i 

A  suite  de  celte  etude  des  lesions  histologiquemenl  specifiees, 
il  nou'reste  a  examiner  les  autres  alterations  (ju'on  rencontre  aussi 
dans  tuberculose  du  foie  de  l'homme.  i 

N(s  avons  deja  parle  de  Vetat  gras  du  foie.  I/aspect  de  Torsane 
unifonement  gris  jaunatre,  exsangue,  presque  cireux,  est  parfois  tel 
Quilt  impose  a  premiere  vue  pour  de  la  degcuerescence  amyio'tdc, 
lesion  ui,  du  reste,  peut  etre  associee  a  V infiltration  graisseuse. 

Das  quelques  cas,  la  graisse  reste  localisee  dans  des  regions  syste 
roatis(s  du  foie  sous  forme  de  petits  foyers  individualises.  On  voit 
atoiVancliant  sur  le  fond  de  l'organe,  des  nodules  arrondis,  non  enu- 
cleabl;,  du  volume  d'un  grain  de  mil  ou  d'un  pois,  de  couleur  jaune 
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beurre  frais :  c'&stY  evolution  nodulaire  graisseuse  decrite  parSabou  i 

Cette  derniere  lesion  est  assez  rare.  II  en  est  de  meme  d'auli 
alterations  observees  chez  les  tuberculeux,  telles  que  1'hepatiU  bqL 
laire,  l'hepatite  parenchymateuse,  la  degenerescence  hyatim 
necrose,  l'infiltration  pigmentaire.  Les  lesions  sclereuses  sennit  Pfl 
d'une  mention  speciale. 

Infiltration  graisseuse.  —  A  Texamen  histologique,  <m  foil 
['infiltration  graisseuse,  dans  les  cas  d'intensite  moyenne,  oecQMM 
cellules  de  la  periplierie  du  lobule,  dont  elle  dessine  les  cmi 
nettement  colores  en  noir  par  l'acide  osmique.  Cette  infiltra  I 
est  plus  particulierement  marquee  au  pourtour  des  espace>  pern 
L'infilration  cellulaire  graisseuse  presente  une  autre  localisa  n 
speciale  sur  laquelle  ont  insiste  Hanot  et  Lauth  :  on  obserw 
vent,  autour  des  tubercules  microscopiques  du  foie,  une  couronn M 
cellules  hepatiques  infiltrees  de  graisse,  en  sorte  qn'on  pW\  I 
decrire  aux  granulations  tuberculeuses  du  foie  une  zone  supplt  n  i 
taire  composee  des  vesicules  adipeuses  qui  les  entourent. 

Lorsque  la  steatose  est  plus  avancee,  la  lesion  gagne  de  pin  ; 
plus  vers  le  centre,  et  la  totalite  du  lobule  peut  etre  envahie.  Dan  i 
cas  extremes,  la  division  lobulaire  n'est  plus  reconnaissable,  et  »r 
peut  ne  trouver  que  de  loin  en  loin,  sur  les  coupes,  quelques  vc  es 
sus-hepatiques  plus  ou  moins  completement  entourees  dVh  n  U 
trabeculaires  conserves. 

Dans  les  zones  atteintes  du  lobule,  on  observe  une  distension  i* 
ou  moins  complete  des  cellules  par  une,  deux  ou  trois  gontt^ 
leuses  :  ces  cellules,  au  lieu  d'avoir  leur  forme  polyedrique  norn  e, 
sont  devenues  spheriques.  Leur  noyau  conserve  est  rejete  a  la  |H- 
pherie  de  l  element;  le  protoplasma  entoure  la  graisse  de  toute  rl 
ou  se  trouve  refoule  sous  forme  d'un  croissant  dans  lequel  on  retr  K 
le  noyau.  Les  cellules  ainsi  alterees  ressemblent  beaucou|i  a  une  ?i- 
cule  adipeuse  du  pannicule  adipeux  sous-cutane.  L'organe  n'est  as 
toujours  profondement  lese  en  pareil  cas.  II  s'agit  souvent  de  |w 
torpides  dans  lesquels  la  graisse  s'accumule  et  qui  n  utilisenl  as 
cette  substance. 

Tels  sont  les  caracteres  de  la  surcharge  graisseuse  hepatique.  ^l 
le  plus  frequent.  Mais  on  observe  aussi  la  degene'rescence  graw'm 
ou  granulo-graisseuse  avec  alterations  nucleaires. 

Evolution  nodulaire  graisseuse.  —  Au  microscope,  les  nr" 
sont  constitues  par  une  infiltration  graisseuse  totale  des  cellules  \  ^ 
tiques  qui  entourent  immediatement  les  branches  de  la  veine  p  -e- 
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LesiSpaces  porto-biliaires  represented  done  le  centre  de  developpe- 
me  de  ces  ilots  adipeux,  entoures  de  tous  cotes  de  tissu  hepatique 
inajre,  dans  lequel  se  trouvent  les  veines  sus-hepatiques. 

egenerescence  amyloide.  —  La  degenerescence  amylmde  peut  etre 
preiue  la  seule  lesion  hepatique  de  certains  tuberculeux;  il  en  etait 
ain  dans  cinq  cas  observes  par  Hanot  et  Gilbert.  Le  plus  souvent, 
eile  st  associee  a  d'autres  lesions  :  tubercules,  degenerescence  grais- 
seui,  hepatite  nodulaire,  sclerose.  Dans  quelques  faits,  la  region 
cenale  du  lobule  restant  indemne,  la  degenerescence  graisseuse  et  la 
degierescence  amyloide  occupant  la  premiere  la  zone  peripherique  et 
la  s;onde  la  zone  moyenne  du  lobule,  la  coupe  du  foie  prend  un  aspect 
parpulier,  en  cocarde,  bien  mis  en  relief  par  les  reactifs  appropries. 

epatite  nodulaire  tuberculeuse.  —  L'liepatite  nodulaire,  decrite 
d'alird  par  Kelsch  et  Kiener  dans  le  foie  paludeen,  a  ete  signalee 
ensile  par  Sabourin  (1880)  dans  la  tuberculose.  Elle  apparait  aussi 
come  lesion  isolee  ou  associee  a  la  cirrhose. 

organe,  de  volume  normal  ou  un  peu  atrophie,  est  parserne  a  sa 
surce  de  granulations  blanclies,  jaunes  ou  couleur  ocre,  se  detaciiant 
net  ment  sur  la  teinte  foncee  du  reste  du  parenchyme,  et  qui  se  ra mol- 
lis s,it  parfois.  Leur  volume  varie  de  celui  d'une  tete  d'epingle  a  celui 
du  pois  et  meme  d'une  noisette.  Celles  qui  sont  volumineuses 
resitent  de  la  coalescence  de  granulations  plus  pelites,  ainsi  que 
l'in  que  leur  contour  festonne.  L'aspect  general  de  l'organe  est  assez 
var  ble,  suivant  qu'il  y  a  ou  non  association  de  cirrliose,  de  degene- 
restnee  graisseuse,  de  degenerescence  amyloide,  etc. 

examenmicroscopique  de  ces  grains  montre  qu'ils  sont  composes 
rmement  a  la  structure  des  nodules  decrits  par  Kelsch  et  Kiener 
le  foie  paludeen  :  les  trabecules  hepatiques  s'hypertrophient  au 
our  des  espaces  porto-biliaires  et  s'imbriquent  plus  ou  moins 
ierement,  tandis  que  les  trabecules  peripheriques  comprimees  s'a- 
sent  et  s'atrophient.  Les  cellules  hepatiques  tumefiees  possedent 
mrs  noyaux,  deviennent  granuleuses  et  finalement  degenerent, 
chargeant  de  granulations  graisseuses.  Des  parties  de  nodules 
rent  ainsi  profondement.  Les  nodules  peuvent  etre  separes  par 
apillaires  dilates  ou  par  des  tractus  sclereux  qui  les  encerclent. 
i  ne  trouve  pas  toujours  de  tubercules  dans  ces  foies.  Quand  il 
iste,  ils  sont  en  general  petits. 

i  pathogenie  de  cette  lesion  est  diversement  interpretee.  Sabourin 
dere  l'hypertrophie  des  trabecules  comme  un  resultat  de  la  reten- 
biliaire.  Dallemagne  croit  a  une  reaction  inflammatoire  de  la 
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trabecule  vis-a-vis  d'un  agent  irritant  venu  par  les  voies  biliairl . 
Macaigne  voit  la  simplement  un  mode  reactionnel  du  foie  contre  I'inl  - 
tion  tuberculeuse.  Somme  toute,  la  question  n'est  pas  encore  resoll, 

Hepatite  parenchymateuse  diffuse  tuberculeuse.  —  Cette 
plus  rare  encore  que  L'hepatite  nodulaire,  est  peu  mentionnee  dans 
auteurs.  Gilbert  la  deceit  de  la  facon  suivante  dans  un  cas  mi.  d , 
ieurs.  elle  etait  associee  a  la  degenerescence  graisseuse.  Les  espa| 
oortes  etaient  infiltres  de  cellules  rondes;  les  cellules  hepatiques 
la  peripheric  du  lobule  presenlaient  de  grosses  gouttelettes  gra- 
seuses.  Partout  ailleurs,  les  cellules  des  travees  hepatiques  montraii 
une  multiplication  tres  active  :  a  la  place  des  cellules  hepatiques  m 
males  on  voyait  de  petits  elements  pauvres  en  protoplasma,  a  noyal 
vivemeut  colores  par  le  carmin  et  l'hematoxyline ;  pourtant  de  pel 
ilots  de  cellules,  dissemines  de  place  en  place,  avaient  conserve  lei 
caracteres  histologiques  normaux.  II  n'y  avait  ni  tubercules  ni  bacil 
visibles  dans  ce  foie. 

La  degrn&rescence  hyaline  (Pilliet),  V infiltration  pi gmentain  {\ 
liet,  Brault),  la  necrose  (Pilliet,  Leredde),  signalees  dans  la  tube 
culose,  sont  etudiees  ailleurs;  ces  alterations  elementaires  ae  y\ 
sentent  ici  aucune  particularite. 

Les  lesions  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  bien  que  ae  p< 
tant  pas  le  cachet  specifique  de  la  tuberculose,  lui  sont  cependa 
imputees  par  les  auteurs.  Pour  l'infiltration  graisseuse,  ne  fut- 
qu'en  raison  de  sa  frequence,  le  rapport  etiologique  s'impose,  enco 
que  d'autres  facteurs  surajoutes  soient  bien  capables,  dans  certain 
circonstances,  de  la  produire  a  eux  seuls  ou  simplement  de  la  re 
forcer.  Mais,  en  ce  qui  concerne  l'hepatite  nodulaire  ou  diffuse  et  1 
quelques  alterations  elementaires  signalees,  si  rien  n'autorise  a  nil 
la  part  du  processus  tuberculeux  dans  leur  production,  leur  rarel 
meme  laisse  subsister  des  doutes.  Au  surplus,  aucune  de  ces  lesion! 
meme  Pinfiltration  graisseuse  dans  sa  forme  la  plus  habituelle,  n'appal 
tient  de  far,on  exclusive  a  l'infection  bacillaire  :  toutes  s'observe 
dans  les  infections  et  les  intoxications  les  plus  variees. 

Si  les  lesions  du  foie  tuberculeux  se  resumaient  a  ce  qui  vie 
d'etre  deceit,  l'histoire  de  la  tuberculose  hepatique  serait  relativeme 
assez  simple.  Mais  I'observation  a  demontre,  de  longue  date  dej 
que  les  infiltrations  tuberculeuses  privees  de  cellules  geantes  peuvei 
diffuser,  la  forme  nodulaire  n'etant  plus  respectee  et  le  tissu  c-»i 
jonctif  prenant  une  certaine  part  a  Tirritation  chronique  provoquej 
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]T  la  presence  des  bacilles  dans  l'interieur  dn  foie.  U  est  du  plus 
ut  interet  de  suivre  les  phases  successives  d'opinions  qui,  ayant  ces 
nistatations  pour  point  de  depart,  ont  abouti  a  la  conception  actuelle- 
ntadmise  parbeaucoup  d'auteurs  touchant  la  cirrhose  tuberculeuse. 
L'association  de  la  tuberculose  et  des  lesions  sclereuses  dans  le 
e  fut  d'abord  considered  comme  une  coincidence  fortuite  (Frericlis). 
ikitansky,  G.  Forster,  Wagner  mentionnent  la  coexistence  de  la  peri- 
aite  tuberculeuse  et  de  la  cirrhose,  et  ne  voient  dans  cette  derniere 
i  e  le  resultat  de  la  propagation  du  processus  inflammatoire  perito- 
ial.  Mais  Lebert,  Herard  et  Cornil,  Ziegler,  Brieger,  Frankel  notent 
i  mellement  chez  les  tuberculeux,  en  dehors  de  toute  inflammation 
ordre  peritoneal,  la  concomitance  de  la  sclerose  hepatique  et  des 
liions  degeneratives  ou  granuleuses.  Lebert,  Frankel  avaient  meme 
<iserve  l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  chez  les  animaux  inocules 
<perimentalement. 

La  question  se  precisa  en  1881  avec  la  description  donnee  par 
litinel  et  par  Sabourin  de  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse, 
<bplexus  analomique  qui  realise  une  expression  tres  netle  de  lesions 
Iberculeuses  et  cirrhotiques  combinees.  Voyons  en  quoi  consiste  ce 
oe  classique. 

Lefoie  est  plus  ou  moins  hypertrophic ;  son  poids  pent  atteindre 
:)00,  3,000  grammes  et  meme  davantage.  La  surface  de  Forgane  est 
i|se  ou  tres  legerement  chagrinee  :  elle  peut  presenter  de  la  peri- 
!ipatite,  assez  rarement  tuberculeuse.  Sous  le  couteau  ou  avec  l'on- 
ji,  on  percoit  une  sensation  de  fermete  du  parenchyme,  qui  est  nean- 
i)ins  d'aspect  graisseux.  La  surface  de  coupe  est  plane,  pale,  ou  bien 
tnne  d'ocre  ou  meme  verdatre,  s'il  y  a  impregnation  par  la  bile.  La 

oformation  conjonctive  se  distingue  souvent  deja  a  lVeil  nu  sous 
rme  de  zones  ou  de  tractus  d'un  gris  rose. 

L'examen  histologique  montre  des  lesions  conjonctives  et  cellulaires 
•nt  l'ensemble  est  assez  caracteristique. 

1  Les  ilots  et  les  tractus  conjonctifs  sont  composes  d'un  tissu  jeune, 
me  d'un  grand  nombre  de  leucocytes  :  ce  tissu  n'atteint  pas  le 
ide  de  sclerose  dure  et  fibroide,  et  il  est  pauvre  en  fibres  elastiques. 
presente,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  des  granulations  tuber- 
ileuses  avec  cellules  geantes.  Les  ilots  et  les  tractus  conjonctifs  ne 
nt  pas  nettement  limites  :  de  leurs  bords,  on  voit  partir  de  fins 
'olongements  qui  s'insinuent  entre  les  trabecules,  dissocient  les 
illulesune  a  une,  d'ou  l'aspect  inexactement  designe  sous  le  nom  de 
tThose  monocelluiaire. 
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Les  cellules  hepatiques  ont  subi,  sur  une  etendue  plus  ou  moi 
grande,  parfois  sur  toute  la  coupe,  la  transformation  graisseuse.  Ell 
sont  distendues  par  une  ou  plusieurs  gouttes  de  graisse,  et  le  prol 
plasma,  refoule  avec  le  noyau  en  un  point  de  la  peripheric  de  I'el&nei 
conserve  neanmoins  ses  proprietes  tinctoriales. 

On  a  compare  les  coupes  de  foie,  alteint  d'infiltration  adipeu 
generalisee  avec  dissociation  des  cellules  par  du  tissu  lympho-coi 
jonctif,  a  celles  du  tissu  cellulo-adipeux  enflamme. 

L'isolement  de  ce  type  morbide  marque  une  etape  importante  dai 
la  question  qui  nous  occupe.  II  a  ouvert,  on  peut  le  dire,  1'ero  d 
discussions  pathogeniques  au  sujet  du  role  relatif  de  Talcool  ou  de 
tuberculose  dans  le  developpement  des  cirrhoses  du  foie. 

Hutinel  admet  que  les  lesions  sclereuses  sont  sous  la  depentlan' 
de  Talcool,  et  que  la  degenerescence  graisseuse  releve  de  la  tubem 
lose.  Sabourin  croit  avant  tout  a  l'influence  de  l'alcool  sur  Tensemb 
des  lesions.  Gilson,  Bellange,  adoptent  exclusivement  comme  faciei 
pathogenique,  le  premier  l'alcool,  le  second  la  tuberculose.  Bouygm 
(1889)  incrimine  la  combinaison  des  deux  processus  sans  cherclier 
trancher  le  differend. 

Deja  vers  cette  epoque,  une  tendance  se  manifestait  a  attribuer  ui, 
part  de  plus  en  plus  importante  a  Taction  de  la  tuberculose.  Du  rest 
on  pouvait  invoquer  avec  quelque  vraisemblance  certains  faits  bii 
suggestifs  a  Fappui  de  cette  maniere  de  voir.  Des  1881,  Moore  a\3 
publie  des  observations  de  cirrhose  atrophique  chez  des  enfants  tube 
culeux  non  alcooliques.  Hebrard,  Laure  et  Honnorat,  en  Franc 
avaient  rapporte  aussi  des  faits  semblables.  Pourtant  la  notion  nor 
velle  ne  devait  prendre  corps  que  plus  tard.  En  1888,  Hanot  et  Laut 
etudiant  la  cirrhose  graisseuse,  admettent  Taction  pathogenique  ass 
ciee  de  Talcool  et  de  la  tuberculose;  mais  bientot,  la  meme  ami' 
Hanot  affirme  hautement  Taction  cirrhogene  du  tubercule,  et.  en  188 
Hanot  et  Gilbert  decrivent  la  cirrhose  parmi  les  formes  de  la  tubeir 
lose  liepatique. 

Ges  auteurs  ont  distingue  plusieurs  varietes  de  cirrhose  tuberc 
leuse. 

a)  Cirrhose  tuberculeuse  simple.  —  Cette  variete  ressortit  a 
categorie  des  faits  que  Jousset  decrit  sous  le  nom  de  crypto-tub< src 
loses.  Le  foie  presente  en  effet  des  caracteres  macroscopique>  q 
font  penser  a  la  cirrhose  alcoolique.  Hanot  et  Gilbert  insistent  sur  I 
traits  distinctifs  suivants.  I/organe  est  moins  atropine  que  dans 
cirrhose  alcoolique;  sa  coloration  est  brune  ou  d'un  jaune  plus  i 
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i  fonce,  avec  quelques  taches  blanchatres  ou  jaunatres.  Sa  con- 
ce  est  variable  :  elle  peut  etre  presque  normale  ou  dure  et  criant 
e  couteau.  On  obtient  quelques  cellules  adipeuses  par  le  raclage. 
surface  est  granuleuse;  mais  les  grains  se  distinguent  ordinai- 
lt  de  ceux  de  la  cirrhose  elhylique  par  leur  couleur  jaune  pale, 
lollesse  et  leur  volume  plus  considerable, 
not  et  Gilbert  ont  signale  deux  aspects  particuliers,  et  du  reste 
asserares,  de  cette  cirrhose  :  «,  le  foie  ficele  tuberculeux,  qui  presente 
lions  a  sa. surface  et  une  sorte  de  lobulation  plus  ou  moins  mar- 
que#ue  a  la  segmentation  de  l'organe  par  d'epaisses  bandes  fibreuses; 
\irrhose  capitonnee,  caracterisee  par  l'existence,  sur  la  coupe, 
sorte  de  carrelage  dessine  par  des  travees  fibreuses  qui  circons- 
t  des  espaees  polygonaux  d'un  demi  a  deux  centimetres  de  cote. 
5  lesions  microscopiques  sont  variables  suivant  fanciennete  du 
sus.  Au  debut,  on  voit  une  sclerose  porto-biliaire  avec  prolon- 
ts  conjonctifs  irradies  ca  et  la  de  petits  nodules  lymphoides? 
mts  de  tubercules,  ou,  plus  rarement,  des  tubercules  typiques,  et 
filtration  graisseuse  des  cellules  de  la  peripheric  du  lobule,  avec 
les  autres  lesions  cellulaires  variees.  Puis,  a  mesure  que  la 
avance  en  age,  Pilot  sclereux  s'elargit,  des  anneaux  libreux 
lent  des  groupes  plus  ou  moins  etendus  de  cellules  hepatiques, 
sociant  parfois  une  a  une  dans  un  lacis  de  filaments  conjonctifs; 
isformation  graisseuse  de  ces  cellules  s'etend  et  la  zone  sus- 
!que  primitivement  saine  se  retrecit  de  plus  en  plus 
Hanot  et  Gilbert  decrivent  en  outre  : 

Les  cirrhoses  graisseuses  tuberculeuses  ou  hepatites  tubercu- 
graisseuses,  qui  peuvent  etre  hypertrophiques  ou  atrophiques  : 
3art  des  observations  de  Lauth  renlrent  dans  cette  classe  de 
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faits.jCette  cirrhose,  ecrivait  Lauth,  est  insulaire,  diiTuse,  plus 
embrimnaire  que  sclereuse  :  elle  se  developpe  sous  forme  dllots  d'ou 
rayoi  ent  des  travees  qui  rejoignent  des  ilots  et  quelques  fibrilles  pene- 
trant  ans  le  lobule  :  rinfiltration  graisseuse  existe  a  un  degre  variable. 
-°Les  hepatites  tuberculeuses  graisseuses  atrophiques  ou  sans 
ie,  que  ces  auteurs  considerent  comme  un  etat  interme- 
intre  Phepatite  tuberculeuse  graisseuse  et  la  cirrhose  tubercu- 
roprement  dite  :  ici  la  surface  du  foie  est  chagrinee,  jaunatre, 
rd  anterieur  est  arrondi,  sa  consistance  plus  ferme.  Histolo- 
ent,  on  trouve,  outre  la  transformation  graisseuse  des  cellules 
ues,  une  infiltration  plus  ou  moins  marquee  des  espaees  portes 
regions  voisines  par  des  cellules  conjonctives  nouvelles.  Ce 
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tissu  presente  dejaune  structure  fibrillaire  nette  et  meme,  sur  cer 
points,  il  tend  a  former  ou  forme  meme  des  anneaux  complets. 

c)  Cirrhose  cardio-tuberculeuse.  —  A  ces  lesions  de  cirrhose  j 
s'ajouter,  surtout  chez  l'enfant,  faspect  du  foie  cardiaque.  Le 
cardio-tuberculeux  (Hutinel)  est  augmente  de  volume,  congeslii 
d'aspect  muscade.  Parfois,  cependant,  il  est  jaune,  decolore.  Du  i 
son  apparence  n'est  pas  toujours  la  meme  dans  tous  les  points  de  i 
gane,  des  parties  violacees  pouvant  alterner  avec  des  parties  pal.  ob 
grises.  L'examen  histologique  montre  Tassociation  d'une  sclJlse 
peri-sus-hepatique,  d'origine  congestive,  et  d'une  sclerose  su  v 
porto-biliaire  dans  laquelle  on  pent  trouver  des  nodules  tuberei 
a  des  stades  divers  de  leur  evolution. 

On  voit  que  les  cirrhoses  tuberculeuses,  telles  qu'elles  sunt  di 
par  les  auteurs,  sont  anatomiquement  caracterisees  par  i'associ  on 
de  lesions  de  cirrhose  et  d'infiltration  graisseuse,  au  milieu  desqi  les 
felement  specifique,  le  tubercule,  se  rencontre  d'une  facon  m 
inconstante.  II  est  des  cas  ou  Ton  trouve  incontestablement  des  t  vr- 
cules  en  assez  grande  quantite  et  avec  leurs  caracteres  typiques;  us, 
dans  bien  des  fails,  leur  nombre  n'est  nullement  en  rapport  a|U 
degre  de  la  cirrhose,  et  ils  peuvent  meme  manquer  lotalement  ins 
de  grandes  plaques  de  sclerose  ou  ne  se  presenter  que  de  loin  ei 
a  l'etat  de  vestiges  en  quelque  sorte,  reveles  par  l'existence  de  ce  lei 
geantes  isolees  ou  de  nodules  lymphoi'des  a  demi  etouffes. 

Ces  differentes  formes  ne  representent,  en  resume,  qui 
modalites  anatomiques  fondees  sur  la  combinaison,  dans  de>  ro? 
portions  et  a  des  stades  variables,  de  deux  lesions  majeuri  II 
sclerose  et  l'infiltration  graisseuse.  La  cirrhose  peut  se  pres 
a  tous  les  degres,  depuis  sa  phase  lymphoi'de  jusqu'a  celle  de  tissu  :le- 
reux,  epais  et  dur,  et  l'etat  gras  des  cellules  peut  aller  de  I'infiltloD 
legere  des  elements  de  la  peripheric  du  lobule  a  1'adiposite  totale  !  II 
zone  centrale  elle-meme  :  les  deux  lesions  ne  marchent  pas  i:ce- 
ment  de  pair,  puisque,  dans  la  cirrhose  hypertrophique  graisa^ 
il  y  a  coexistence  de  neoformation  lympho-conjonctive  recent'1  vec 
une  infiltration  graisseuse  tres  etendue  ou  meme  complete  du 
et  que,  dans  la  cirrhose  tuberculeuse  dite  simple,  les  plaque 
reuses  epaisses  coincident  parfois  avec  une  infiltration  grais 
minime  limitee  a  la  peripheric  des  travees. 

L'experimentation  avait  sanctionne,  des  les  premieres  tentati\  ,W 
notion  du  pouvoir  sclerogene  de  la  tuberculose.  En  1888,  Cpf> 
Hanot,  Martin,  Ledoux-Lebard  avaient  signale  l'hypertrophie  'A 
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slrose  des  foies  tuberculeux  experimentaux.  En  1890,  Hanot  et 
Glert  publiaient  un  cas  de  cirrhose  tuberculeuse  experimentale,  avec 
fof  dur  et  granuleux,  et  sclerose  diffuse  pourvue  ou  non  de  folli- 
s  tuberculeux;  en  1892,  ils  obtenaient  meme  un  foie  ficele;  ils 
atibuaient  cette  cirrhose  a  la  moindre  virulence  des  bacilles 
ules  pour  l'espece  en  experience,  ou  a  un  etat  refractaire  relatif 


in 

debette  espece  vis-a-vis  des  germes  employes.  Pilliet,  Guintchere. 
Hishalter,  Widal  et  Bezancon,  Auche,  Bezancon  et  Griffon,  Thevenot, 
apjrtaient  des  faits  confirmatifs  :  d'autre  part,  Cadiot  et  Gilbert  cons- 
ient  de  la  cirrhose  chez  des  animaux  devenus  spontanement  tuber- 
ux.  H.  Claude  (1903)  realisait  chez  le  cobaye,  dans  des  conditions 
iales,  des  scleroses  du  foie  allant  jusqu'a  1'etat  granuleux  et  ficele. 
Leanimaux,  inocules  avec  des  cultures  tres  virulentes  de  tubercu- 
humaine,  etaient  traites  par  des  medicaments  anti-tuberculeux 
)sote,  lecithine,  etc.)  :  les  temoins  mouraient  plus  rapidement  et 
des  lesions  caseeuses.  Recemment,  Gougerot  a  repris  ces  expe- 
rie:es,  sous  une  autre  forme  :  il  inocule  a  des  cobayes  des  races 
attliuees  de  bacilles,  puis  il  fait  a  ces  animaux  des  injections  de 
tul|rculine  a  tres  petites  doses  repetees  tous  les  huit  jours.  Son 
meioire  aboutit  a  la  conclusion  generate  suivante  :  «  L'experimen- 
n  permet  de  reproduire  tous  tes  processus  des  hepatites  tuber- 
cuhses  humaines,  et  elle  reproduit  certains  d'entre  eux  dans  tous 
5  details  :  cirrhoses  hypertrophiques  et  atrophiques,  foies  sclero- 
apportant  ainsi  la  preuve  de  la  nature  bacillaire  de  ces  lesions 
rhomme.  » 

arallelement  a  ces  resultats  experimentaux,  nombre  d'auteurs 
accrdaient  en  pathologie  humaine,  dans  une  sorte  de  progression 
asadante  dont  nous  avons  deja  indique  l'ebauche,  une  place  de  plus 
ius  preponderante  a  l'infection  bacillaire  dans  le  cadre  de  la  cir- 
i  hepatique. 

ux  cas  isoles  publies  par  Macaigne  et  Finet,  Gilbert  et  Gamier, 
(i,  Ribierre,  Miiian,  Gilbert  et  Castaigne,  F.  Arloing,  Courmont  et 
(ces  auteurs,  commentant  leurs  observations,  restreignent  ou 
lent  plus  ou  moins  la  part  d'influence  de  la  tuberculose),  viennent 
iter  des  travaux  d'ensemble. 

•usset  (1903),  exposant  sa  methode  de  Tlnoscopie,  avait  indique 
quejbeaucoup  d'ascites  rapportees  a  des  cirrhoses  alcooliques 
<(  r  sortissent  en  realite  a  des  tuberculoses  peritoneo-hepatiques 
disifetes,  latentes,  meconnues  >>.  Triboulet,  quelques  mois  plus 
tar(  s'appuyant  sur  des  statistiques  et  sur  des  considerations  cli— 
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niques  et  etiologiques,  metlait  fortement  en  doute  l'origine  alcoi 
lique  de  certaines  cirrhoses,  surtout  avec  gros  foie,  et  s'attachail 
demontrer  le  role  eventuel  du  bacille  de  Kocli  dans  le  d£vi 
pement   des  cirrhoses  hypertrophiques  avec  ascite   dites  alcoi 
liques.  Jousset  reprenait  bientot  la  question  au  point  de  vue  anaton 
pathologique  et  experimental.  Ayant  trouve  des  gros  foies  sc 
bacilliferes  et  reproduisant  la  tuberculose  chez  le  cobaye  par  inocul 
tion,  il  concluait  que  «  nombre  de  cirrhoses  hepatiques  classeefi  d 
le  type  hypertrophique  alcoolique  sont  en  menoe  temps  et  peut-el 
exclusivement  des  cirrhoses  tuberculeuses  ».  Ce  seraient,  suivant  >« 
appellation,  des  cry pto-tuber mioses.  Blondin,  dans  sa  these  (190; 
rapporte  des  fails  de  meme  genre  et  exprime  une  opinion  ide 
tique. 

II  est  digne  de  remarque  que  ces  auteurs  montrent,  dans  l  ink 
pretation  generate  des  faits  qu'ils  etudient,  quelque  hesitation,  q 
resume  fort  bien  le  preambule  des  conclusions  de  Blondin  :  v 
n'avons  en  vue,  dit-il,  qu'une  petite  partie  des  cirrhoses  veineuses, 
cirrhoses  hypertrophiques  ou  plutot  non  atrophiques;  nous  nevoulo, 
meme  pas  pretendre  que  toutes  les  cirrhoses  hypertrophiques  soi»' 
bacillaires  :  il  faut  se  garder  de  generaliser  trop  vite.  Ce  que  n 
avons  voulu  dire,  apres  Triboulet  et  Jousset,  c'est  qu'il  est  peut-ej 
plus  de  cirrhoses  qu'on  ne  le  croit  qui  sont  bacilliferes,  soit  que  l'alci 
n'entre  dans  leur  pathogenie  que  comme  cause  associee  ou  favorisao 
soit  qu'on  lui  accorde  une  place  egale  a  celle  du  bacille  de  Koch.. 

Ces  sages  reserves  n'en  contiennent  pas  moins  l'adhesion  a  la  cl 
ception  etiologique  nouvelle.  Nous  croyons,  pour  notre  part,  qu'il  fJ 
se  mettre  en  garde  contre  la  propension,  evidente  chez  beaucoup  J 
chercheurs,  a  etendre  de  plus  en  plus  le  role  de  la  tuberculose 
la  genese  des  scleroses  du  foie  et  a  faire  rentrer  ainsi  dans  le  - 
des  hepatites  tuberculeuses  les  diverses  modalites  de  cirrhoses  coif 
derees  jusqu'ici,  suivant  la  doctrine  classique,  comme  etant  de  Qall 
alcoolique.  Nous  avons  vu  a  quelles  affirmations  sont  arrives  les  ei 
rimentateurs.  Certaines  observations  recueillies  chez  rhomme(MHi  • 
Loederich  in  Th.  Blondin)  de  cirrhoses  atrophiques  a  type  deLaeim- 
attribuees  a  la  tuberculose,  denotent  une  tendance  d'espril  dob  naol 
accusee  dans  le  meme  sens. 

Certes,  la  tuberculose  peut  aboutir,  dans  le  foie,  coi  

autres  organes,  a  des  hyperplasies  conjonctives  qui  correspond 
aux  lesions  tuberculeuses  dites  non  folliculaires  sur  iesquelles 
insiste  Leon  Bernard  et  Salomon.  Mais  existe-il  reellement  des  foril 
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omiques  dans  lesquelles  le  tissu  conjonctif  est  assez  developpe 
qtie  Ton  puisse  identifier  ces  inflammations  tuberculeuses 
niques  du  foie  avec  les  formes  les  plus  habituelles  et  les  plus 
amines  de  la  cirrhose  alcoolique,  telles  qu'elles  etaient  accep- 
par  tous  les  auteurs  ?  C'est  la,  on  peut  le  dire,  le  point  culmi- 
de  toutes  les  discussions  qui  ont  ete  agitees  dans  ces  dernieres 
es.  II  ne  nous  a  pas  semble  que  les  documents  reunis  dans  les 
afeux  et  tres  interessants  travaux  publies  a  ce  sujet  aient  apporte 
Ue  question  une  solution  definitive. 

a  variabilite  des  resultats  experimentaux  suivant  les  especes  ani- 
mas  en  experience  et  les  differences  d'aspect  des  lesions  de  la  tuber- 
ail  e  spontanea  dans  des  especes  tres  voisines  pourtant  infectees  par 
le  i|^me  bacille  doivent  s'opposer,  suivant  nous,  a  ce  qu'on  applique 
reticences  les  donnees  de  la  pathologie  animale  a  la  medecine 
line.  Du  reste,  dans  les  collections  de  l'Ecole  veterinaire  d'Alfort, 
m  peut^tudier  de  tres  nombreux  specimens  de  tuberculose  hepa- 
chez  les  divers  animaux,  on  ne  trouve  pas  de  lesions  de  cirrhose. 
ous  n'avons  jamais,  d'autre  part,  observe  chez  l'liomme  autre 
3  que  des  formations  sclereuses  produisant  des  fragmentations 
lies  du  foie  avec  dissections  assez  irregulieres  des  lobules,  el 
)ar  regions  seulement,  de  grandes  etendues  du  parenchyme  res- 
tanjndemnes.  II  n'emp^che  que,  par  places,  l'organe  peut  presenter, 
1  nu,  un  aspect  chagrin^,  granuleux,  ou  meme  un  peu  ficele, 
leurs  des  lesions  presque  insignifiantes,  ensemble  qui  rappelle 
ispositions  similaires  dans  certaines  formes  de  syphilis  ou  de 
isme  hepatique.  De  toutes  facons,  il  y  a  loin  de  ces  alterations 
lalogie  si  souvent  presentee  entre  les  lesions  tuberculeuses  et 
des  cirrhoses  generalement  admises,  dans  lesquelles  la  glande 
e  atteinte  d'une  facon  assez  uniforme  dans  toutes  ses  parties, 
rhose  veritable  est,  en  effet,  une  maladie  de  tout  le  foie  d'origine 
le  et  non  une  lesion  localisee,  tandis  que  la  tuberculose,  envi- 
dans  n'importe  quel  organe  et  plus  particulierement  encore 
ses  formes  chroniques,  est  d'origine  infectieuse  et  constamment 
partlle.  Ge  processus  lesionnel  s'explique  du  reste  par  le  peu  de 
ince  extensive  qu'offrent  les  poisons  bacillaires  qui,  tres  adhe- 
comme  Ta  demontre  Auclair,  a  la  charpente  des  parasites, 
nt  sur  place.  Ge  meme  auteur,  puis  Salomon,  Armand-Delille, 
heim  et  Loeper  ont  meme  remarque  —  et  le  fait  est  ici  a  relever 
l'extrait  chloroforme  ou  sclerosant  a  la  propriete  de  realiser 
sions  encore  plus  localisees  que  l'extrait  ethere  on  caseifiant. 
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Pour  que  le  foie  fut  atteint  dans  sa  totalite  et  prit  l'apparence  d'li 
vraie  cirrhose,  il  faudrait,  en  consequence,  que  les  produits  tuber  - 
leux  fussent  excessivement  rapproches,  ce  qui  ne  peut  se  presi 
que  d'une  facon  tres  exceptionnelle  et  semble  incompatible  avec 
evolution  subaigue  ou  chronique. 

Ge  sont  des  intoxications  massives  de  ce  genre  qu'ont  determim 
dans  leurs  experiences,  Courcoux  et  Ribadeau-Dumas.  Ces  auteursA 
injectant  a  des  animaux  de  la  chloroformo-bacilline  a  doses  elevi 
repetees,  ont  pu  developper  des  hepatites  sclereuses  qui,  seulem 
du  reste  dans  les  cas  les  plus  anciens,  ne  montraient  plus  de  fon- 
tions  nodulaires  specifiques.  Combien  ces  faits  experimentaux  s  t 
eloignes  de  ce  qu'on  observe  dans  l'infection  tuberculeuse  humain-  | 
qui  ne  voit  qu'ils  realisent  precisement  les  conditions  habituelles  j 
processus  loxiques  eminemment  aptes  a  diffuser  et  a  se  re  parti  r  s  8 
forme  generalised  dans  la  circulation  hepatique. 

11  faut  d'ailleurs  ne  pas  oublier,  si  Ton  accepte  avec  nous 
realite  des  cirrhoses  alcooliques,  qu  i\  est  assez  frequent  de  rencon  r 
dans  le  foie  cirrhotique  des  tubercules  isoles  qui,  au  lieu  d'avoir  i 
le  point  de  depart  des  lesions  sclereuses,  n'ont  ete  deposes  dans  l'i  k 
rieur  de  la  glande  que  d'une  facon  accidentelle.  Rien  n'autorise  tl  s 
ces  cas  a  dire  qu'il  s'agit  de  cirrhoses  bacillaires.  A  plus  forte  raim 
doit-on  s'abstenir  d'emettre  une  semblable  interpretation  lorsi  il 
n'existe  dans  le  parenchyme  ni  tubercules  figures,  ni  infiltrations  I  H 
phoides.  L'assimilation  des  cirrhoses  simples  a  la  tuberculose  clp- 
nique  du  foie  devra,  a  notre  sens,  pour  etre  accept.ee  definitivem  ,t. 
s'appuyer  sur  des  arguments  nouveaux  et  plus  solides  que  ceux  u 
ont  ete  apportes  jusqu'a  ce  jour. 

LEPRE  DU  FOIE 

La  lepre  du  foie  s'observe  rarement,  meme  dans  les  pays  ow 
maladie  est  endemique. 

On  en  decrit  deux  varietes  :  l'hepatite  diffuse  ou  sclereuse 
Thepatite  tuberculeuse  ou  noueuse. 

Dans  l'hepatite  diffuse,  le  foie,  de  volume  presque  normal,  esli 
consistance  accrue.  Sa  surface,  grisatre  ou  jaunatre,  peut  presi 
quelques  inegalites;  elle  est  plulot  lisse.  Sur  les  coupes,  on  trouve  ^ 
ilots  de  sclerose  et  par  places  des  nodules  lymphocytiques  el  de  ;>? 
mononucleates,  contenant  le  bacille  de  Hansen. 

Dans  l'hepatite  tuberculeuse,  on  rencontre,  dissemines  dan  le 
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ihyme  hepatique,  des  nodules  plus  ou  moins  volumineux  dont  le 
est  souvent  ramolli.  G'est  surtout  dans  les  nodules  jeunes  qu'il 
plus  aise  de  deceler  la  presence  des  bacilies  specifiques. 


MORVE  DU  FOIE 
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morve  est  exceptionnelle  chez  rhomme. 
Ee  a  ete  bien  etudiee  chez  certains  animaux.  Les  solipedes  clomes- 
sont  presque  seuls  atteints.  La  maladie  se  presente  presque 
rs  sous  la  forme  aigue  chez  Fane;  elle  affecte  plutot  le  type 
que  chez  le  cheval. 
las  la  morve  aigue,  le  foie  est  volumineux,  congestionne.  Les 
ires  et  les  veines  portes  sont  charges  de  leucocytes  :  il  existe 
nbreux  foyers  hemorragiques.  On  voit,  dans  les  lobules,  des 
de  leucocytes  conglomeres  auxquels  sont  melees  quelques  cel- 
ndotheliales  (Leredde). 

morve  chronique  determine  des  nodules  ou  tubercules  de 
/oluilb  variable,  plus  rares  en  tout  cas  que  dans  la  rate.  Ges  lesions 
peciques  s'accompagnent  d'autres  alterations  :  degenerescence 
?raisuse,  abces  metastatiques,  zones  d'hyperplasie  conjunctive 
Cadi;  et  Gilbert),  avec  nombreux  pseudo-canalicules. 

II  le  faudrait  pas  confondre  les  tubercules  morveux  avec  les 
ubenles  ou  nodules  calcifies,  semblables  a  des  grains  de  plomb, 
)bserve  tres  souvent  chez  le  cheval  et  qui  sont  determines  par 
s  larves  vermineuses.  Cette  derniere  lesion  est  presque  con- 
zhez  les  vieux  chevaux.  Les  nodules  dont  ces  parasites  provo- 
apparition  sont  rares  et  dissemines  ou  en  nombre  considerable. 
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phique  diffuse  alcoolique  et  tuberculeuse  (Societe  Medicate  des  Hop.  Paris,  mi 
1901).  —  Gilbert  et  Claude,  Recherches  experimentales  sur  la  tuberculose  <i 
biliaires  (Societe  de  Biologie,  t\  decembre  1895).  —  Les  divers  types  de  / 
hepatique  suivant  la  voie  d'apport  du  bacille  (Congres  de  Medecine  1900.  Pa 
generate  et  experimentale,  p.  180).  —  Tuberculose  exper imentale  du  foie  pur  rtm 
hepatique  (Societe  de  Biologie,  16  mai  1906).  —  Gilbert  et  Girode,  Histogem  rf| 
tubercule  hepatique  experimental  (Congres  de  la  Tuberculose,  1892,  p.  617).  {Gil- 
bert et  Lion,  Tuberculose  experimentale  du  foie  (Soc.  Biologie,  3  novemlin  Svx 

—  Gilbert  et  Weill,  Etude  anatomo-pathologique  comparative  de  la  tuh 

u  foie  et  du  pancreas  (Arch,  de  Med.  exper.,  novembre  1902).  —  Gomb  .1  ■ 
Breda,  Abces  areolaire  tuberculeux  du  foie  (Soc.  Anat.,  1887,  p.  737).  —  Go 
Notes  sur  les  cirrhoses  tuberculeuses  du  foie  (Tribune  Medicate,  26  et  30  juii 

—  Tuberculose  hepatique  (revue  generate)  (Revue  de  la  Tuberculose,  1906-1'. 
Bacillo-tuberculose  rum  folliculaire  (Th.  Pars,  1908).  —  Reproduction  expert 
des  cirrhoses  tuberculeuses  du  foie  (Revue  de  Medecine,  10  fevrier  1909).  —  1  <\ 
et  Ledoux-Lebabd,  Tuberculose  experimentale  (Societe  de  Biologie,  14  fevi  i<  v 

—  Guintchebe,  Tuberculose  experimentale  du  foie  (Th.  Saint-Petersbourg,  I 
Hanot,  Cirrhose  tuberculeuse  hepatique  (Congres  de  la  Tuberculose,  1888,  p.  >■ 
Hanot  et  Gilbert,  Formes  de  la  tuberculose  hepatique  (Archives  generates  0ta., 
novembre  1889).  —  Societe  de  Biologie,  30  janvier  1892.  —  Hanot  et  Lauth,  Suf  f* 
gras  des  tuberculeux  (Etudes  sur  la  Tuberculose,  t.  I,  p.  480).  —  Hanot  et  L»pf". 
Note  sur  la  bile  cystique  dans  la  tuberculose  (Congres  de  la  Tuberculose,  1891).  jHed- 
d/eus,  Beitrag.  mr  Klin.  Chir.,  Bri  XII,  p.  2,  et  Sem.  Med.  1895,  p.  251).  -  H;,XEL' 
titude  sur  quelques  cas  de  cirrhose  avec  stedtnse  du  foie  (France  Medicdle,  i  )•"*? 
Sur  une  forme  clinique  dltdpatite  tuberculeuse  chez  les  enfants  (Bulletin  Medio  'w- 
p.  1595,  et  1890,  p.  33).  —  Symphyse  cardio-luberculeuse  (Revue  mens,  des  lf",fs 
de  Venfance,  1893).  —  Jacobson,  Th.  Paris,  1898.  —  Jonescu  (Dimitri),  Cirrho^  ■ 
tuberculeuse  (Th.  Bucarot,  1903).  —  JoussEt,  Crypto-tuberculose  (Societe  medt 
Hopitaux,  Paris,  ler  mai  1903).  —  Kotlar,  Pathogenie  de  la  soi-disunt  tUberciU  <W 
conduits  biliaires  dans  le  foie  de  Vhomme  {Zeitschrift  fur  Heilkunde,  XV,  p.  Jn> 
Lancereaux,  Hepatite  tuberculeuse  (Truite  des  Maladies  du  foie  et  du  PanC'fj'JL  '\ 
Landouzy,  Voies  de  penetration  de  la  tuberculose  (Revue  de  la  Tuberculose,  }  0 
1907).  —  Lannelongue,  Tuberculose  hepatique  et  perihepatique  (Congres  de  U  M_ 
culose,  1888).  —  Lanos  (Mmej,  De  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez  Ven\ 
Paris,  1904).  —  Lauth,  Cirrhose  tuberculeuse  (Th.  Paris,  1888).  —  LESiMPLi 
tuberculeux  du  foie  (Th.  Paris,  1900).  —  Levy  (Ch.),  Tuberculose  du  foie  (Sot 
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97,  janvier,  p.  29).  —  Loeper  el  Esmonet,  Gtijcogenese  des  tubercules  qranu- 
i  foie  et  du  teslicule  (Soc.  Anat.,  14  fevrier  1902).  —  Macaigne  et  Finel, 
ose  du  foie  (Soc.  Anat.,  1894).  —  Milian,  Cirrhose  tuberculeuse  atrophique 
iai.-,  aout  1900,  p.  779).  —  Milian  et  Heitz,  Granulie  hepato-sp  Unique 
I  Mem.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1900,  6  s.,  II,  pp.  153-157).  —  Moroux,  Rap- 
la  cirrhose  du  foie  avec  la  peritonite  tuberculeuse  (Th.  Paris,  1883).  — 
et  Bonnamour,  Du  foie  des  tuberculeux  (Revue  de  Medecine,  10  mai  1904). 
PagIUo,  Cirrhose  atrophique  aborigine  tuberculeuse  (Journal  de  Bordeaux,  3  juillet 
Peron,  Cirrhose  tuberculeuse  hyperirophique  avec  ictere  chronique  (Societe  de 
2  avril  1898,  p.  394).  —  Pillilt,  Necrose  du  foie  chez,  les  tuberculeux  (Soc. 
\nal,  '01,  p.  567).  —  Tuberculose  experimental  et  spontanee  du  foie  (Th.  Paris, 
892).  Pitt,  Cirrhose  infantile  d'origine  tuberculeuse  (Med.  Times,  1885).  —  Radi- 
uikr,  Hie  des  toxines  tuberculeuses  locales  dans  le  processus  tuberculeux  (Th.  Paris, 
905).  1  IIibierre,  Cirrhose  a  type  monocellulaire  chez  un  tuberculeux  (Soc.  Anat., 
uinl8|).  —  Roger  et  Simox,  Action  pathogene  des  bacilles  tuberculeux  sterilises  et 
uits  tuberculo-caseeux  (Arch,  denied,  exper.,  1910,  p.  623).  —  Rouye  (Emile), 
ion  a  ielude  de  la  sclero-tuberculose  du  foie  (Th.  Paris,  1906).  —  Sabouraud, 
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oc.  dtiiologie,  17  oct.  1891.  —  Sabourin,  Sur  une  variete  de  cirrhose  hijperlrophique 
irrhote  hypertrophique  graisseuse  (Archives  de  Physiologic,  1881,  p.  581).  — 
)se  des  voies  biliaires  intra-hepatiques  (Archives  de  Phys.,  1883,  t.  II). —  Con- 
i  Velwle  anatomo-pathologique  des  cirrhoses  graisseuses  (Revue  de  Medecine, 
13).  —  E.  Sergent,  Tubercules  et  cavernes  biliaires  (Th.  Paris,  1895). —  Straus, 
ise  des  tubercules  (Revue  de  la  Tuberculose,  189;>,  n°  1).  —  Straus  et  Gama- 
eia,  Miives  de  Med.  exper  imentale,  1891,  p.  467.  —  Thaon,  Tuberculose  du  foie 
Soc.  A\L,  1 872; .  —  Tiievenot,  Cirrhose  tuberculeuse  exper  imentale  (Lyon  Medical, 
i  mai  14).  —  Tolot,  Un  cas  de  tuberculose  du  foie,  de  la  rate  et  des  ganglions  tra- 
'Mo-bi\chiques ;  tubercules  simulant  des  gommes  (Lyon  Med.,  1902,  XCIX,  pp.  323- 
128).  —  riboulet,  A  propos  de  tuberculose  et  de  cirrhose  d  gros  foie  avec  ascile  dite 
\lcooluf  (Societe  medicate  des  Hopitaux,  30  avril  1903).  —  Turlkt,  Tuberculose  des 
>oies  baires  (Th.  Paris,  1872).  —  Widal  et  Bezancon,  Cirrhose  tuberculeuse  experi- 
nentak Societe  de  Biologic,  29  decembre  1894).  —  Wjdal  et  Rendu,  Splenomegalie 
fibro-ca  'use  avec  tuberculisation  secondaire  du  foie  (Societe  medicate  des  Hopitaux, 
Paris,  10,  p.  528).  —  Yersin,  Tubercule  experimental  (Annates  de  Vlnstilut  Pasteur, 
1888,  p  46). 

Mori  du  foie.  —  Cadiot  et  Gilbert,  5m/'  la  cirrhose  morveuse  du  foie  chez  le 
chevui  Mete  de  Biologie,  1895,  p.  598).  —  Leredde,  Etude  sur  Vanatomie  patholo- 
fltque  dla  morve  (Th.  Paris,  1893). 

XIV.  l  HISTORIQUE  ET  CLASSIFICATION  DES  CIRRHOSES. 
HEPATITES  ET  CIRRHOSES 

CIRRHOSE  DU  FOIE 

I 

l^acrhose  du  foie  etait  deja  connue  dans  l'antiquite.  Hippocrate,  Galien 
wiient  gnale  de  facon  expresse,  chez  les  buveurs,  l'induralion  hepatique 

I  hyd  pisie  qui  l'accompagne ;  les  medecins  de  Salerne  avaient  bien  note 
Hissi  lelunestes  resultats  des  exces  de  vin  sur  le  foie. 

^ettdotion  traditionnelle  a  etc  reproduite  et  quelque  peu  eompletee  par 
es  aiders  de  la  Renaissance  et  par  ceux  des  siecles  suivants. 
.,,  err5  en  1579,  menUonne  simplement  l'induration  de  Torgane.  Puis 
esale  marque  l'atrophie  du  foie  et  Morgagni  deci'it  son  elat  granuleux. 

biailii,  Siboons,  Lieutaud,  Baillie  ne  font  que  repeter  ces  indications; 
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mais  Bichal  insiste  avec  plus  de  soin  que  ses  devanciers  sur  les  granulai 
du  foie  alcoolique. 

Ce  fut  Laennec  qui,  le  premier,  se  servit  du  terme  de  cirrhose  hci  i 
Dans  le  texte  fameux  ou  il  relate  l'autopsie  d'un  malade  atleinl  «  de  pjpj 
sie  hemorragique  du  cote  gauche  avec  ascite  et  maladie  organique  du  I 
il  mil  en  relief  les  traits  essentiels  de  l'aspect  exterieur  de  la  cirrhose 
phique;  mais  il  ne  soupconna  meme  pas  son  etiologie  et  il  se  meprit  d&j 
completement  sur  la  nature  de  la  lesion,  puisque  les  cirrhoses  (il  desi 
ainsi  les  granulations)  etaient  pour  lui  des  productions  heterog&nes  elEj 
plasiques. 

Le  terme  de  «  cirrhose  de  Laennec  »  est  cependant  devenu  synonyi 
((  cirrhose  atrophique  alcoolique  »,  et  c'est  a  cette  date  que  s'ouvre  la  pi 
veritablement  scientifique  de  l'histoire  des  cirrhoses. 

Quelques  annees  plus  tard,  en  1827,  R.  Bright  publie  sept  observati 
cirrhose  hepatique.  II  monlre  les  lesions  du  foie,  la  perihepatitc  1' 
trophie  de  la  rale,  la  perisplenic,  el  il  conclut  en  disant  que  la  can  B 
l'ascite  doit  elre  recherchee  dans  un  processus  hepatique  do  11 1  il  nepeui 
ciser  la  nature,  mais  qui  aboutit  a  une  obstruction  plus  ou  moins  maW 
de  la  circulation  dans  les  branches  de  la  veine  porte. 

Boulland,  puis  Andral  attaquerent  l'interpretation,  donnee  par  Lai 
des  nodosiles  de  la  cirrhose  considerees  comme  des  produits  de  nouvell  ■  i- 
mation.  lis  ne  firent  que  substituer  a  cette  erreur  une  interpretalio  I 
moins  erronee,  reposant  sur  rhypothese  soit  du  developpemenl  anorma 
de  l'atrophie  de  Tune  ou  de  l'autre  des  deux  substances  dont  on  croyail  • 
le  foie  compose. 

Ce  furent  en  realite  les  belles  recherches  de  Kiernan  (1833)  sur  la 
ture  du  foie  qui  permirent  de  comprendre  une  partie  du  mecanism<'  | 
genique  de  la  lesion. 

L'auteur  anglais  demonlra  en  effet  l'existence  du  tissu  cell ulaii » 
et  dans  l'inlerieur  du  lobule  hepatique,  et,  le  premier,  il  attribua  le 
sus  cirrhotique  a  l'hypertrophie  de  cette  trame  conjonctive,  opiniojfluj 
fut  reprise  et  developpee   par  Carswell,  Hallmann,  Rokilansky,  iter, 
Oppolzer,  Gluge,  Wilson,  Covland. 

Jusqu'alors  l'atrophie  du  foie  etait  consideree  comme  une  des  caia«.ris- 
tiques  anatomiques  de  la  maladie  des  buveurs.  Une  notion  nouvelle  ; 
apparaitre,-celle  d'une  hypertrophic  prealable,  premier  stade  d'une  evo 
morbide  conduisant  a  Tatrophie.  Cette  maniere  de  voir,  soulenuipa1 
Becquerel,  fut  vivement  combattue  par  Cruveilhier,  pour  qui  loule  cii 
du  foie  etait  essentiellement  representee  par  l'atrophie  granuleuse 

Les  deux  observations  publiees  par  Requin  en  1846  et  1849  sont  lej>re- 
miers  exemples  inconlestables  de  cirrhose  avec  gros  foie  dont  il  sojfail 
mention  dans  la  litterature  medicate,  et,  malgre  les  denegations  de  .Mjnuv 
rel,  la  possibilite  de  L'hypertrophie  hepatique  dans  la  cirrhose  s'afipM  . 
ulterieurement  de  par  les  fails  de  Gubler,  Millard,  Genouville,  Lacaze,^r- 
cot  et  Luys,  Jaccoud. 

Une  question  toutefois  restait  pendante,  celle  du  passage  de  la  cijH 
hypertrophique  a  la  forme  atrophique,  et  (iubler,  decrivant  les  deux  v; files 
dans  sa  these  d'agregation  (1853),  discutait  longuement  la  retractility <!' fsl 
fibreux. 

La  distinction  des  deux  ordres  de  fails  se  procisa  davantage  avec, 
(1857)  et  surtout  avec  Ollivier  (de  Rouen),  qui  demontrerenl  que  If 
rhose  hypertrophique  peut  etre  une  forme  a  part  et  non  pas  forcement  an  ;[ 
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«  piodes  de  la  cirrhose  »,  une  cirrhose  qui  n'aurait  pas  eu  le  temps  (Tar- 
iver  I'etat  parfait. 

i;  position  de  l'ecole  allemande,  representee  par  Kallmann,  Wagner, 
it  be  leister,  Rokitansky,  Frerichs,  Birsch-Hirschfeld,  qui  continuaient  a 
is  le  foie  hypertrophic  et  indure  le  premier  stade  de  1'atrophie  cirrho- 
evait  rester  sans  echo,  et  bientOt  la  separation  des  deux  formes  etait 
ecid  tent  acceptee  sans  conteste,  grace  aux  memoires  de  Hayem,  de  Cornil 
hese  de  Hanot  (1876)  qui  fait  veritablement  epoque  dans  1'etude  des 
s  du  foie.  Hanot  insiste,  dans  les  fails  qu'il  avait  en  vue,  sur  ia  subor- 
de  la  sclerose  aux  lesions  des  canalicules  biliaires,  mettant  en  regard 
rrhose  atrophique  qui  se  developpe  autour  des  radicules  de  la  veine 
une  cirrhose  hypertrophique  avec  ictere  ayant  ses  points  de  depart 
les  canalicules  biliaires  ». 


Lajlualite  des  cirrhoses  etait  definitivement  creee,  au  moins  pour  un 
Slle  trouvait  sa  consecration  la  me  me  annee  dans  les  experiences  de 
et  Gombault  qui,  apres  Leyden,  Mayer,  Wickham  Legg,  etudiaient 
s  all  ations  du  foie  conseeutives  a  la  ligature  du  canal  choledoque.  Ces 
virent  se  developper  dans  ces  conditions  une  cirrhose  biliaire  expe- 
e  avec  angiocholite,  peri-angiocholite  et  petitsabces  biliaires,  lesions 
nt  les  plus  grandes  analogies  avec  celles  que  Ton  observe  dans  les 
etention  par  obstruction  calculeuse  on  de  cirrhose  hyper trophique 
fere  chronique. 

Etjannee  suivante,  Charcot,  dans  son  enseignement  magistral,  divisait 
s  cirloses  en  deux  categories  bien  tranchees  et  resumait  ainsi  leurs  traits 
stint  f's  :  La  cirrhose  atrophique  est  <F origin?  veineme  :  elle  est  a  la  fois 
e,  multilobulaire  el  extralobulaire.  La  cirrhose  hypertrophique  est 
biliaire  :  elle  est  insidaire,  monoiohalaire  et  d  la  fois  extra  et  intra- 
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faction  ne  tarda  pas  a  se  produire  contre  ce  classement  beaucoup 


tremieres  critiques  vinrent  d'Allemagne.  Brieger,  Litten,  Kussner, 
iorf,  Birsch-Hirschfeld  soutinrent  que  la  division  precedente  etait 
n  schematique,  que  la  distribution  du  tissu  sclereux  dans  le  foie 
:liapi  ta  toute  tentative  de  systematisatron,  et  qu'en  realite  la  cirrhose 
ted'ugine  biliaire  ne  differait  en  rien  de  la  cirrhose  vulgaire. 
Des)utes  s'eleverent  egalement  en  France.  Kelsch  et  Wannebrouck (Arch. 
1880  et  1881),  accordant  une  importance  primordiale  aux  alterations 
chyme  jusqu'alors  negligees,  rattachaient  la  cirrhose  hypertrophique 
re  au  type  des  cirrhoses  dites  epitheliales,  et  ajoutaient  que  les 
is  topographiques  par  lesquels  on  opposait  la  cirrhose  biliaire  a  la 
veineuse  etaient  loin  d'avoir  une  valeur  absolue. 
Lesnemes  objections,  renforcees  par  quelques  arguments  d'ordre  cli- 
que i  poses  dans  la  these  de  Surre  (1879)  et  dans  un  article  de  Cyr  (Gaz. 
31),  furent  developpees  par  Dieulafoy  et  son  eleve  Guiter  qui  adop- 
terme  de  cirrhoses  mixtes  pour  designer  les  faits  a  forme  non 
^mjt  tranchee. 

S»f  Sabourin  observa  que,  dans  la  grande  majorite  des  cas,  les  veines 
»s-ae] tiques  sont,  comme  les  veines  portes,  interessees  par  la  neofor- 
onjonctive  et  qu'en  consequence  les  ilots  de  parenchyme  engai- 
•espondent  non  a  des  lobules  entiers,  mais  a  des  fras-ments  de 
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se  modifiait  peu  a  peu  la  conception  anatomique  et  pathogenique 
cii loses  du  foie,  telle  qu'elle  avait  ete  formulee  en  1877  par  Charcot. 
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Un  travail  de  remaniement  de  la  question  commeneail  d  ailleur> ;i  sell, 
en  meme  temps. 

On  ne  tarda  pas  a  s'apercevoir  que  le  lerme  de  cirrhose  liyperlroi 
<§Lait  loin  de  s'appliquer  a  un  complexus  morhide  loujours  identiqi 
sivement,  a  cole  de  la  cirrhose  hypertrophique  avec  id  ere  chr 
Hanoi,  venaient  ainsi  prendre  place  dans  le  groupe  des  cirrhoses  bypi 
phiques,  la  cirrhose  paludeenne  de  Kelsch  et  Kiener,  la  cirrhose  p\ 
du  diabete  Sucre,  etudiee  par  Hanoi  et  Chauffard,  la  cirrhose  syphilitic 
cirrhose  hypertrophique  alcoolique  de  Hanot  et  Gilbert,  la  cirrfu 
tique,  de  Hanot  et  lioix,  et  certaines  formes  de  cirrhoses-  graissem 
culeuses  ou  non. 

Le  demembrement  de  la  cirrhose  atrophique  s'effeclua  bientol  i 
Sans  mil  doute,  1'intoxication  alcoolique  gardait,  dans  l'espril  de  la 
des  auteurs,  une  importance  de  premier  ordre  dans  I'eliologie  de  lacii 
avec  atropine,  mais  pen  a  pen,  en  dehors  des  cas  ou  l'alrophie  cirrhi  | 
etait  attribute  a  V obliteration  persistante  du  canal  choledoque,  a  la 
d'origine  cardiaque,  a  la  tuberculose,  a  la  syphilis  ou  au  paludisme, 
causes  que  nous  avons  jugees  susceplibles  de  provoquer.  dans  d 
circonstances,  une  hypertrophic  hepalique,  on  voyait  s'inscrire, 
de  Falcool,  parmi  les  facteurs  de  cirrhose,  d'autres  intoxications, 
ticulier  le  salurnisme  et  les  intoxications  d'origine  infeclieuse 
mainique.  C'est  ainsi  qu'on  expliqua  l'apparition  tardive  dc  cirrhose 
suite  de  la  rougeole,  de  lavariole,  de  la  scarlatine,  du  cholera,  de  la 
typhoide,  de  la  dysenlerie  (Botkine).  Les  faits  de  Laure  el  Honnorat,  obsj 
chez  des  enfants  indemnes  de  tout  alcoolisme,  ont  semble  tres  fai 
cetle  interpretation. 

Enfin,  {'experimentation  apportait  une  sanction  a  cetle  notion  de  laii 
tiplicitedes  causes  de  cirrhose  hepalique,  en  montrant  de  nombreux  exe 1 
de  scleroses  experimentales,  developpees  sous  des  influence?  diverses 
chard  determinait  la  sclerose  du  foie  par  des  injections  de  naplilol  &.* 
veine  porte.  Les  mercies  resultals  ont  ete  oblenus  par  Charrin  a  Tai 
toxines,  et  par  Laflille  qui  faisait  ingerer  a  des  lapins  du  blanc  de 
pendant  un  temps  variable.  Vers  la  meme  epoque,  Hanot  el  Gilbe 
vaienl  une  cirrhose  tuberculeuse  oblenue  chez  un  cobaye  inocult;  a 
tuberculose  aviaire,  puis  Boix  demontrait  egalernent  le  pouvoir  bcI^i  P 
sur  le  foie  de  la  coli-toxine  et  des  acides  organiques  de  la  digestion  i^l 
rique,  lactique,    acetique,   valerianique)   et    fmirnissait  un  eleiiM*' 
preuve  en  faveur  des  cirrhoses  hepaliques  par  auto-intoxication  »!'"  n 
gastro-inlestinale.    Claude,  avec    les    toxines  diplilcriliquc, 
laire,    streptococcique,    staphylococcique,    etc.,    produisail   des  !•  1 
histologiques  de  sclerose,  surtout  porto-biliaire  et  legerenient  siivl1 
tique. 

On  voit  que,  des  faits  accumules,  un  element  nouveau  de  classifij 
s'etait  pen  a  peu  degage,  1'element  etiologique.  Kncore  a  I " hcurr  1 
l'etiologie  est  la  seule  base  de  classification  rationnelle  des  cirrhoses 
cereaux,  Braull). 

Nous  sommes  loin  du  schema  classique,  si  seduisant  dans  sa  pn  1 
trompeuse.  La  notion  du  volume  de  l'organe  n'a  plus,  nous  I 
qu'une  valeur  contingente,  puisque  la  meme  cause  peul  pioduire  n(  1 
remment  des  formes  hypertrophiques  ou  alrophiques  el  qu'il  y  a  men 
observations  demonstratives  de  cirrhoses  atrophiques  post-hyperlro|»li 11 
D'autre  part  —  et  c'est  la  un  point  sur  lequel  nous  insislerons  iut[, 
rement  —  la  systemalisalion  topographique  des  cirrhoses  ne  re'porn  P 
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me  schema,  qu'a  une  conception  theorique  que  dement  cliaque  jour 
nen  des  faits. 

auffard,  tenant  compte  de  la  voie  d'apport  et  de  la  nature  de  Tagent 
de,  Gilbert  et  Surmont,  ajoutant  a  ces  notions  celle  de  revolution, 
asse,  dans  un  ordre  methodique,  tous  les  faits  actuellement  decrits 
e  nom  de  cirrhoses.  Et  ces  derniers  auteurs,  enumerant  les  diverses 
es  de  cirrhoses,  donnent  la  liste  suivante  :  G.  dyspeptique,  C.  diabe- 
C.  goutteuse,  C.  mitylotoxique,  C.  saturnine,  G.  alcoolique,  G.  biliaire 
bstruction  biliaire  ou  maladie  de  Hanot,  C.  biliaire  par  obstruction, 
t-infectieuses  consecutives  a  la  fievre  typhoide,  au  cholera,  aux  fievres 
ves,  etc.,  G  paludeennes,  C.  syphilitiques,  C.  tuberculeuses,  C.  car- 
i  et  cirrhose  peri-hepatogene  pour  quelques  auteurs,  enfin  G.  grais- 
,  pigmentaires,  etc.,  etc. 


us  venons  de  montrer  dans  l'historique  combieri,  avec  le  temps, 
snification  du  terme  cirrhose  s'etait  modifiee  depuis  sa  creation, 
r  le  deformation  comme  on  en  voit  malheureusement  trop  en  mede- 
le  mot  de  cirrhose  qui  avait  un  sens  tres  precis  du  temps  de 
ec  et  qui  visait  un  groupe  de  lesions  nettement  delimitees  est 
i  aujourd'hui  le  synonyme  de  sclerose,  c'est-a-dire  d'induration 
su  conjonctif. 

I'hyperplasie  conjonctive  dans  le  foie  correspond-elle,  pour  cet 
gal,  a  une  affection  particuliere  imposant  une  denomination  con- 
j?  N'est-elle  pas,  au  contraire,  la  signature  d'une  irritation  rele- 
;  causes  extremement  variees?  L'accord  a  ce  sujet  est  actuelle- 
tabli.  Sans  beaucoup  de  recherches,  tout  histologiste  peut  se 
compte  du  developpement  du  tissu  conjonctif  dans  le  foie  sous 
nee  des  infections  multiples  qui  l'assaillent.  Nous  avons  decrit 
formations  conjonctives  que  Ton  rencontre  dans  la  tuherculose 
ue,  la  syphilis  inveteree  ou  le  paludisme  recidivant;  on  peut  en 
taut  de  la  lepre  et  de  la  morve.  En  ces  cas,  la  lesion  sclereuse 
ours  en  rapport  avec  l'irritation  prolongee  causee  par  la  pre- 
u  parasite,  qu'on  y  peut  mettre  souvent  en  evidence.  L'expli- 
itiorie  la  production  du  tissu  conjonctif  dans  les  intoxications, 
ors  i  on  ne  peut  invoquer  qu'une  action  toxique,  n'offre  pas  plus 
i  diliulte.  En  particulier,  dans  Tintoxication  la  plus  banale  et  la 
us  lpandue,  l'alcoolisme,  qui  aboutit  aux  lesions  chroniques  du 
ie  a^ "  induration  progressive  de  l'organe,  naguere  et  encore  aujour- 
signees  sous  le  nom  de  cirrhose,  le  tissu  conjonctif  de  nou- 
mation  ne  differe  en  aucune  facon,  par  son  aspect  general  et 
reactions  histo-chimiques,  du  tissu  conjonctif  observe  dans 
idies  infectieuses  chroniques  dont  nous  venons  de  parler.  II  a 
Tfieme  valeur.  Seulement  son  mode  de  distribution  et  sa  repar- 
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tition  presentent  quelques  traits  distinctifs,  dont  il  est,  du  reslo,  fj 
de  prendre  notion  deja  par  un  examen  sommaire,  en  regardant 
exemple  avec  un  peu  de  soin  a  la  loupe  une  coupe  de  foie  al 
lique  cirrhose  (fig.  248).  On  voit,  dans  ces  conditions,  que  les  tra 
fibreuses.  loin  d'etre  systematisees,  corame  on  Fa  dit,  presenlen 
dispositions  les  plus  irregulieres  :  ['irritation  parait  s'etre  produil 

peu  comme  au  liasard,  la  substance  toi 
ne  s'etant  pas  repandue  dans  la  glancj 
j^vl       •      maniere  absolument  uniforme. 
**  ^^^t^vJrCu'^^L^Jr  D'une  fagon  generate,  l'hepatite  a| 

lique  chronique  correspond  a  ties  III 
sclereuses  plus  diffuses,  plus  geni 
sees  que  celies  des  infections. 

Au  surplus,  on  peut  etre  etoni 
l'importance  excessive  accordee,  eio 
de  nos  jours,  au  developpement  du  H 
conjonctif  dans  les  lesions  chron  i 
du  foie. 

N'y  a-t-il  pas  la  une  sorte  de 
vance  des  idees  qui  avaient  servi  de  a 
a  la  theorie,  dite  interstitielle,  d'«r 
laquelle  la  cirrhose  etaitconsidereeoin 
une  inflammation  primitive  du  tissroi 
jonctif  du  foie  determinant,  parson  il 
loppement,  la  compression  des  lo  le 
leur  destruction  partielle  et  final  lei 
l'atrophie  de  la  glande?  II  y  a  pi 
vingt  ans  que  Tun  de  nous,  dans  di  M 
publications,  combattait  cette  doctr  J 
en  4897,  ecrivait : «  Cette  compress 

s'exerce  nulle  part        Comment,  i  ! 

compression  existait,  des  fragments  oh 
de  travees  hepatiques  pourraient-ils  continuer  devivre  au  milie'iu 
tissu  conjonctif  hypertrophic  comme  cela  se  rencontre  constamm 
Ne  sait-on  pas  que  dans  le  foie,  comme  dans  l'estomac  etdans  iW 
tin,  le  tissu  conjonctif,  quelle  que  soil  son  importance,  ne  peu^P 
poser  au  developpement  des  hypertrophies  partielles  ou  genera 
trabecules.  On  voit,  en  effet,  les  hyperplasies  nodulaires,  les 
nomes  biliaires  et  les  adenomes  proprement  dits,  qui  reprer^0 
dans  le  foie  les  analogues  des  adenomes  et  polyadenomes  gasi  Iue= 


Fig.  248.—  Fragment  de  foie  atteint 
de  cirrhose.  (Brault.)  —  Augmente 
d'un  tiers,  dessine  a  la  loupe. 
Ce  fragment  a  etc  fixe  par  le  me- 
lange formol-MulIer,   puis  lave  a 
l'eau  et  dessine  dans  le  cristallisoir, 
sans  avoir  subi  la  moindre  colora- 
tion. 

II  s'agit  d'une  cirrhose  commune 
et  l'on  juge  a  premiere  vue  de  l'ex- 
treme  irregularite  de  repartition  du 
tissu  conjonctif.  Les  lobules  sont, 
les  uns  a  peine  touches,  d'autres 
morceles  en  fragments  tres  menus. 
Par  places  meme,  certains  lobules 
ont  etc  presque  completement  dc- 
truits. 

Cette  disposition  n'est  pas  excep- 
tionnelle,  on  la  rencontre  dans  la 
plupart  des  cirrhoses,  aussi  nette- 
ment  indiquee. 
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i|ntestinaux,  prendre  une  extension  que  rien  ne  contrarie  ».  Et 
irs  :  ((  Les  modifications  portant  sur  les  epitheliums  et  les  tissus 
mctifs  evoluent  dans  une  parfaite  independance...  La  diminution 
lume  d'une  glande,  l'etat  finement  chagrine  ou  fortement  granu- 
le la  surface  sont  toujours  en  rapport  avec  une  destruction  mani- 
jde  l'element  glandulaire,  mais  cette  destruction  est  contempo- 

ir|  de  I'irritation  et  de  1'hypertrophie  du  tissu  conjonctif,  si  memo 
e  lui  est  pas  anterieure  »  (Brault). 

anteriorite  de  la  lesion  parenchymateuse  est  chose  etablie 
rd'hui.  Affirmee  d'abord  par  Ackermann,  de  Grandmaison,  etc., 
st  actuellement  demontree  grace  aux  progres  de  la  technique 
ogique  et  de  Texperimentation  qui  ont  permis  de  deceler 
me  fragilite  de  la  cellule  hepatique  sous  1'influence  des 
processus  toxiques.  A  la  suite  de  nombreux  experimentateurs, 
nger,  cherchant  a  provoquer  des  cirrhoses  experimentales  par 
urs  procedes  (intoxications  chroniques  par  la  toluylenediamine 


le  chloroforme,  injections  d'hemolysines  et  de  cytotoxines  hepa- 
i,  a  vu  les  lesions  cellulaires  preceder  l'apparition  du  tissu 
)re*.  Examinant  des  fragments  de  foie  d'animaux  en  experience 
,  chiens)  aux  phases  successives  de  leur  intoxication,  il  a  pu 
ler  d'abord  la  degenerescence  granuleuse  et  atrophique  ou  la 
le  des  cellules  hepatiques,  puis,  au  bout  d'un  temps  variable, 
glomerations  leucocytiques  au  niveau  des  foyers  degeneres  et 
apparition  des  fibres  collagenes. 

n  est  ainsi  du  reste  dans  les  divers  organes  ou  parenchymes. 
t  l'on  excepte  cette  periode  de  debut  ou  l'element  le  plus  delicat, 
celile  hepatique,  temoigne  le  premier,  par  ses  modifications  dege- 
erat|es  precoces,  de  sa  plus  grande  vulnerabilite,  il  y  a  souffrance 
lesps  simultanees  de  la  cellule  et  du  tissu  conjonctif,  pendant 
resqp  toute  la  duree  de  revolution  morbide.  La  lesion  du  tissu  con- 
>ncti  ne  regie  done  nullement  la  marche  du  processus,  elle  n'est 
u'un^es  effets,  et  non  le  plus  important,  de  Taction  exercee  sur 
!  foioar  la  substance  nocive  qui,  du  meme  coup,  determine  Tatro- 
hie  ^ndulaire,  fail  primordial  qu'il  convieut  de  retenir.  Le  terme 
eciriose  ou  de  sclerose,  qui  semble  impliquer  que,  dans  le  pro- 
pssu|d'inflammation  chronique,  la  premiere  place  revient  a  l'hy- 
ertrc|hie  conjonctive,  devrait  done  etre  abandonne.  La  denomi- 
^^hepatite  chronique  serait  beaucoup  plus  juste,  puisqu'elle 
idiqt.  que  toutes  les  parties  constitutives  de  la  glande  sont 
tteinu  :  la  terminologie  serait  completee  par  l'epithete  etiologique 


936 


FOIE 


appropriee  et  Penonce  des  caracteres  anatomiques  les  plus  essentis 
Les  nephrites  chroniques  —  et  ici  cette  appellation  similaiiv 
d'usage  courant  —  auxquelles  peuvent  s'appliquer  les  mernes  disis- 
sions  pathogeniques,  ne  representent-elles  pas  un  groupe  nosfo- 
gique  tout  a  fait  comparable  a  celui  des  hepatiques  chroniques? 

Quant  a  la  disposition  du  tissu  conjonctif,  elle  n'est  qu'uneq>- 
tion  contingente  et  ses  caracteres  ne  sauraient  prendre  place  daiila 
definition  d'une  cirrhose.  En  particulier,  les  cirrhoses  ne  sont  la, 


0  *0 
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Fig.  249.  —  Cirrhose  commune,  disposition  generate  du  tissu  conjonctif  an  voisinage  d'un 
porte.  (Brault.)  —  Grossissement  de  70  diametres.  Fixation  du  fragment  par  le  melaii-  I 
Muller,  coloration  par  l'hemateine  et  le  van  Gieson. 


Tres  grandc  irregularis  de  distribution  du  tissu  conjonctif  et  cela  clans  toutes  lesdirc1"* 
Pas  de  systematisation  des  lesions.  Amas  de  lymphocytes  a  gauche  et  a  droite  de  la  figure.  <  1 
dissemines  dans  toute  la  preparation.  A  ce  grossissement  il  est  impossible  d'otudicr  le>  " 
fines  des  cellules. 


suivant  l'expression  consacree,  systematisees.  La  doctrine  de  la  Wj 
matisation  avait  comme  point  de  depart  la  croyance  a  la  localis  on 
initiale  des  hypertrophies  conjonctives  au  niveau  des  canaux.  \ ei 
ou  biliaires,  qui  circulent  dans  le  foie.  Cette  localisation  serait  ffl- 
mandee,  disait-on/par  l'origine  meme  de  la  cirrhose  et  par  consei  'J 
en-rapport  avec  la  voie  d'arrivee  au  lobule  de  l'agent  pathogei 
sorte  que  les  canaux,  veineux  ou  biliaires,  qui  sont  les  conduits  ipi 
rels  par  ou  se  propage  l'irritation,  representeraient  les  veritable 
vees  directrices  de  la  sclerose. 
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tudions  d'un  peu  pres  cette  interpretation  pathogenique. 
ans  les  cirrhoses  veineuses,  expliquait-on,  le  principe  irritant, 
ahol  par  exemple,  charrie  par  le  sang  de  la  veine  porte  jusque  dans 
le<steme  veineux  intra-hepatique,  determine  a  ce  niveau  de  la  phle- 
bit  3t  de  la  periphlebite  avec  proliferation,  autour  des  espaces  portes 
et  ijs^veines  sus-he*patiques,  de  cellules  embryonnaires  destinees  a  se 
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—  Cirrhose  commune.  —  Disposition  generate  des  cellules  dans  une  plaque  scle'reuse  tres 
.  (Brault.)  —  Grossissement  de  250  diametres.  (Formol-Miiller,  hemateine,  van  Gieson.) 
le  haut  de  la  figure  on  voit  deux  groupes  de  cellules  encore  reconnaissables ;  ailleurs,  vers 

e,  les  trabecules  sont  completement  transformees  en  amas  de  petites  cellules  polyedriques 

d'atrophie. 

la  partie  inferieure  de  la  figure  on  remarque  des  cellules  completement  isolees  doat  deux 
rotoplasma  en  croissant,  le  reste  de  la  cellule  etant  occupe  par  un  espace  regulierement 
e  qui  contenait  une  grosse  goutte  de  graisse. 

ette  rnethode  de  coloration,  il  est  impossible  d'etudier  I'histologie  fine  de  la  cellule. 
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ormer  en  elements  fibreux.  Ainsi  naissent  des  travees  connec- 
Deri-veineuses,  d'ou  emanent  bientot  des  pointes  d'hyperplasie 
conpctive  qui  se  reunissent  entre  elles  pour,  aboutir  a  la  formation 
aux  sclereux   plus  ou  moins  epais,  encerclant  des  ilots  de 
parechyme  d'etendue  variable. 

Ute  conception  du  mode  de  developpement  du  tissu  conjonctif 
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dans  les  cirrhoses  n'est  pas  exacte.  Les  veines  ne  sont  pas  les  lra4 
conductrices  de  la  sclerose;  elles  servent  simplement  de  voiesle 
transport  des  agents  d'irritation.  En  realite,  le  processus  cirrhotic 
se  developpe  presque  simultanement,  au  pourtour  des  espaces  pon 
biliaires  et  dans  l'interieur  du  lobule. 

Le  poison  ne  limite  pas  son  action  aux  canaux  d'arrivee.  II  p6n 
rapidement  dans  l'intimite  du  lobule,  et,  s'il  est  possible  qu'il  exit 
son  effet  maximum  au  niveau  de  la  region  peri-portale,  la  circular 
sanguine  intra-lobulaire  l'emporte  directement  le  long  de  la  trw 
qu'il  altere  par  places  ou  sur  toute  son  etendue  et  jusque  dans-s 
racines  sus-hepatiques  ou  son  action,  non  epuisee,se  poursuitenc". 
La  rapidite  de  diffusion  du  poison  facilitee  par  la  nature  de  Tanl 
morbide  et  par  la  ricbesse  anastomotique  des  voies  qui  le  charri  t. 
explique  done  le  developpement  simultane  et  irregulier  des  lesion  u 
pourtour  des  espaces  portes,  dans  l'interieur  du  lobule  et  au  nhfa 
'des  veines  sus-hepatiques,  la  ou,  les  cellules  se  detruisant  avec  I 
teur,  il  se  fait  une  apposition  graduellement  croissante  du  tissu  n- 
jonctif  irrite  (fig.  250).  Ainsi  se  constituent,  en  plein  lobule,  des  fo'rs 
d'hyperplasie  conjonctive,  nes  sur  place,  evoluant  en  quelque  s  jfe 
pour  leur  propre  compte  et  arrivant,  par  leur  extension  progressn  a 
se  mettre  en  contact  avec  d'autres  centres  de  developpement  de  UN 
connectif,  qui  peuvent  etre  peri-portaux  ou  peri-sus-hepatique.*et 
dont  ils  sont  considered,  bien  a  tort,  comme  des  emanations.  Si  hi 
peut  observer  au  niveau  des  espaces  portes  et  des  veines  sus-lm- 
tiques  des  placards  fibreux  plus  epais  que  dans  toute  autre  r6gp 
et  donnant  cette  apparence  de  systematisation  biveineuse  sur  laqile 
on  a  tant  insiste,  cela  tient  simplement,  en  dehors  de  Taction  tox  it- 
intensive  subie  par  les  regions  peri-portales,  a  1'abondance  non- 
lement  plus  grande  du  tissu  conjonctif  et,  partant,  a  sa  prolifera  >n 
plus  marquee  au  niveau  des  espaces  portes  et  des  veines  sus-hp 
tiques.  Mais  les  placards  conjonctifs  plus  ou  moins  denses  au  ce;re 
desquels  se  retrouvent  les  elements  de  l'espace  porte  ne  sont  pas  J* 
des  espaces  elargis  et  scleroses.  Leur  examen  detaille  peut  moi  er 
l'espace  porte  presque  normal  au  centre  de  ces  placards  corresj  f- 
dant  a  des  zones  parenchymateuses  periportales  et  intra-lobulsp 
detruites  et  envahies  par  la  proliferation  fibreuse  (fig.  251). 

Autrement  dit,  si  Ton  a  pu  croire  a  une  distribution  des  trap 
sclereuses  suivant  un  systeme  preetabli,  e'est  que  Ja  disposi-'n 
lobulaire  normale  du  foie  peut  n'etre  pas  sensiblement  modifiee  \f- 
dant  un  certain  temps,  que  les  regions  portales,  bien  qu'elargieal 
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naissent  encore  et  que  les  centres  des  lobules  avec  les  veines 
epatiques  sont  visibles  egalement.  Mais  qu'une  inflammation  de 
tresongue  duree  ou  de  puissance  plus  destructive  survienne,  on  ne 
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—  Preparation  provenant  d'unc  cirrhose  commune  terrninee  par  ictere  (Brault).  —  Gros- 
lent  de  95  diametres.  Fixation  par  formol-Miiller,  puis  osmium;  coloration  par  hemateine 
Gieson. 

L'esceporte  est  nettement  reconnaissable  a  la  veine  porte,  largement  ouverte  sans  endophle- 
bite,  ai^canaux  biliaires,  dont  les  cellules  presentent  des  noyaux  faiblement  colores,  et  a  l'artere 
liepatiqi  situee  dans  le  bas.  Une  gaine  libreuse  dense  entoure  ccs  differentes  parties,  elle  est  a 
pen  prnormale.  Quant  aux  trabecules  liepatiques.  on  n'en  trouve  aucune  trace.  Les  cellules  mor- 
duites  a  l'etat  de  petits  blocs  informes  contenant  encore  des  granulations  graisseuses, 
ulierement  reparties  dans  une  gangue  libroide  coloree  en  rose  vif  par  le  van  Gieson.  On 
ne  voit  ns  cette  figure  aucune  tendance  a  la  systematisation  peri-portale  ou  peri-sus-hepatique.  II 
s'agit  bi  d'un  niorcellement  intralobulaire  direct. 


celees, 
sont  in 


e  plus  alors  cet  aspect  de  lesions  systematisees  et  la  topo- 
grapl i  du  lobule  est  tellement  bouleversee  qu'il  n'y  a  plus  d'orien- 
tatior possible.  En  effet,  I'edification  conjonctive  et  la  destruction 
gland  [aire  ne  se  font  pas  suivant  un  rapport  invariable  :  souvent  des 
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portions  etenclues  de  lobules  ont  disparu  au  point  que  les  veines 
hepatiques  continent  aux  espaces  portes;  il  se  peut  meme  que lc 
larges  placards  fibreux  correspondent  a  plusieurs  surfaces  lobulatt 
disparues,  alors  que  dans  d'autres  points,  malgre  l'epaississementlu 
tissu  fibreux,  il  existe  des  hypertrophies  glandulaires  partiellesw 
I'on  se  reporte  a  l'etude  anatoino-pathologique  d'autres  orgaij 
com  me  le  systeme  nerveux,  le  poumon,  1'estomac,  on  peutn 
demander  pourquoi  les  auteurs  ont  accorde  plus  de  valeur  a  rhyjr- 
trophiede  la  trame  interstitielle  du  foie  qu'a  celle  de  la  nevroglie  cm 
la  moeile  ou  du  tissu  conjonctif  interpose  par  exemple,  aux  glar.  s 
de  1'estomac  ou  del'intestin,  soit  au  niveau  des  culs-de-sac,  soit  dus 
la  partie  de  ces  glandes  la  plus  rapprochee  de  la  muqueuse.  On'a 
pas  denomme  scleroses  medullaires  mono-cylindraxiles,  sclercs 
gastriques  ou  intestinales  mono-glandulaires,  certaines  myeliteset  r- 
taines  gastrites.  De  pareils  termes  ne  peuvent  viser  que  des  disdli* 
tions  histologiques  accessoires.  Que,  dans  un  estomac,  par  suite  > 
progres  de  1'inflammation,  les  glandes  soient  dissociees  uue  a  unfa 
separees  par  petits  groupes,  cela  importe  peu;  Thypertrophie  du  til) 
conjonctif  n'offre  qu'un  interet  de  second  ordre;  les  modificat'^ 
initiales  de  1'appareil  glandulaire,  Tatrophie  et  la  destruction  m 
glandes,  leur  proliferation  adenoi'de  presentent  un  tout  autre  intern 

L'histogenese  de  ces  hypertrophies  conjonctives  a  ete  I'objefle 
travaux  interessants.  Pour  Nathan,  les  cellules  de  Kupfferaurap 
un  role  preponderant  dans  leur  genese,  la  lame  endothelial  epl 
susceptible  de  realiser  les  differents  types  evolutifs  du  tissu  mefii- 
chymateux  :  le  macrophage  et  la  cellule  geante,  le  tissu  reticule  m 
tissu  conjonctif.  Geraudel  voit  dans  la  sclerose  le  fait  de  I'epaissi la- 
ment etde  la  multiplication  desfibrilles  en  treillis  (Gitterfasernd'Q\r\) 
sans  intervention  des  cellules  conjonctives  ou  lymphatiques.  !|is 
pourquoi  vouloir  attribuer  au  tissu  de  sclerose  des  hepatites  cl!)- 
niques  des  caracteres  speciaux?  Les  neoformations  conjonctives  n|s- 
sent,  croyons-nous,  ici  comme  ailleurs,  par  la  collaboration  de  loujM 
elements  du  mesenchyme,  cellules  fixes,  cellules  migratrices,  fip 
et  fibrilles,  et  s'edifient  surtout  par  la  secretion  du  collagene  e  l<- 
l'elastine  des  fibroblastes. 

Le  fait  que  le  tissu  conjonctif  ne  saurait  etre  considere,  pas  ,s 
dansle  foie  que  dans  les  autres  organes,  comme  le  primum  mom 
des  lesions,  indique  que,  contrairement  a  l'opinion  ancienne,  adi>e 
encore  par  certains  auteurs,  si  Ton  veut  faire  quelques  progres  < )S 
l'etude  du  foie  alcoolique,  il  convient  d'etudier  tout  d'abord  les  ni 
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jic  ions  structurales  dela  trabecule  hepatique  jusqu'a  son  atrophie  ou 
sa  isparition  complete,  et  de  ne  voir  dans  les  reactions  interstitielles 
qu  des  lesions  consecutives,  ou  contemporaines,  mais  en  tout 
ca  eompletement  dechues  aujourd'hui  de  l'importance  qui  leur  a  ete 
atlbuee  et  sans  autre  role  que  celui  qu'elles  peuvent  avoir  dans  tout 
pressus  d'irritation  chronique  du  foie,  quelle  qu'en  soit  du  reste 
l'o^ine  ou  la  nature. 

|ous  n'avons  pas  cru  devoir  classer  dans  un  chapitre  special  de  la 
pa  ologie  hepatique  toutes  les  varietes  d'hepatites  chroniques  men- 
tioiees  communement  sous  le  nom  de  cirrhoses  :  la  cirrhose  tuber- 
culise,  la  cirrhose  syphilitique,  la  cirrhose  paludeenne,  etc.,  etc.  Ces 
eta  sclereux  du  foie  ont  ete  decrits  avec  la  tuberculose,  la  syphilis,  le 
paliisme  hepatiques,  etc.,  etc.,dont  ils  constituent  un  element  ana- 
ton^ue  plus  ou  moins  important,  mais  toujours  secondaire  et  acces- 
sor. 

pur  etude  prealable  nous  a  semble  tres  propre  a  bien  faire  com- 
preire  a  la  fois  les  rapprochements  qui  s'imposent  et  les  differences 
qui  e  sontpas  moins  evidentes  entre  ces  alterations  et  celles  des  cir- 
rho's  proprement  dites  correspondant  au  processus  chronique  qui 
viei  d'etre  expose. 

bus  ne  decrirons  ici  comme  exemples  de  ces  cirrhoses  que  les 
cirroses  aleooliques.  D'autres  facteurs  etiologiques  sans  doute  peu- 
venjrealiser  ces  lesions,  puisqu'on  observe  des  cirrhoses  typiques 
che  les  enfants  et  meme  chez  les  animaux.  Peut-etre  aussi  le  con- 
cou  d'autres  facteurs,  en  dehors  de  l'alcool,  est-il  necessaire  pour 
quek  complexus  se  paracheve.  En  tout  cas,  ce  type  classique,  que 
nou  prefererions  appeler  hepatite  chronique  alcoolique,  doit  con- 
sent, a  notre  sens,  en  pathologie  humaine,  l'importance  preponde- 
rantqui  ne  lui  etait  pas  contestee  jusqu'a  ces  dernieres  annees. 

J|  cirrhose  de  Hanot.elles  cirrhoses  biliaires  dont  la  place  nosolo- 
giquest encore  mal  determinee,  seront  decrites  immediatement  apres. 
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Ulcoolisme  chronique  ne  determine  pas  toujours  des  lesions 
ises  du  foie  realisant  le  type  classique  de  la  cirrhose.  II  se  peut 
^e^qu'on  n'observe  aucune  reaction  conjonctive  et  que  les  lesions 
^ellu  ires  existent  seules.  Nous  avons  deja  parle,  a  propos  de  la  dege- 
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nerescence  graisseuse,  de  la  steatose  latente  des  alcooliques. 
est  vraisemblable  qu'on  peut  rencontrer,  chez   l'homme,  a  I'el 
isole  ou  combine,  d'autres  types  lesionnels  cellulaires  de  mei 
ordre. 

L'etude  experimentale  du  foie  alcoolique  a  donne  les  resultats  j 
plus  disparates.  Lallemand,  Perrin  et  Duroy  ne  mentionnent  aucul 
lesion  hepatique  a  l'autopsie  de  chiens  intoxiques  avec  de  l'alcn. 
Kremiansky  a  note,  sans  y  insister,  des  lesions  legeres  du  foie;  d'au  l 
part,  Magnan,  Ruge  ont  vu,  avec  le  vin  et  l'alcool,  un  certain  de^ 
de  degenerescenee  graisseuse  chez  les  animaux  en  experience.  Tel 
ces  auteurs  ne  parlent  qu'incidemment  du  foie;  car  ils  etudiaid 
l'intoxication  alcoolique  dans  un  tout  autre  but  que  celui  d'obsen? 
ses  effets  sur  la  glande  hepatique.  Pupier,  au  contraire,  s'est  attai  i 
particulierement  a  cette  recherche.  Ilaproduit  egalement  de  la  degei- 
rescence graisseuse  avec  le  vin  etl'alcool ;  puis,  avec  l'absinthe  alcooi 
et  l'alcool  absolu,  il  aurait  provoque  de  1'hepatite  interstitielle.  Des|i 
cote,  Sabourin  n'a  obtenu  chez  des  cobayes  alcoolises  pendant  quatj 
et  six  semaines,  avec  des  solutions  titrees  de  plus  en  plus  fortes,  ffl 
de  la  steatose  sus-hepatique  avec  phlebite  capillaire  de  la  ni<  " 
region.  Les  experiences  de  Dujardin-Beaumetz  et  Audige  sunt  ph 
importantes  par  leur  nombre  et  leur  duree  :  chez  dix  pores  inf< - 
ques  pendant  trois  ans  avec  diverses  especes  d'alcool  dont  ils  ab* 
baient  chaque  jour  environ  200  grammes,  ils  ne  constaterenW 
l'autopsie,  aucune  trace  de  sclerose.  Le  parenchyme  hepatique  eM 
seulement  friable  et  congestionne. 

Straus  et  Blocq  furent  les  premiers  auteurs  qui  penserent  a>  r 
realise  la  production  d'une  cirrhose  hepatique.  Mais  il  est  difficile,'* 
voir  dans  leurs  resultats  des  faits  qui  puissent  etre  identifies  a  la  |i 
rhose  ethylique  commune.  Les  lesions  hepatiques  de  leurs  animaujfl 
depassaient  pas,  suivant  leurs  propres  expressions, «  la  phase  initi  '• 
embryonnaire  de  la  cirrhose  »  :  il  n'y  avait  en  aucun  point  d'organ^ 
tion  fibreuse.  De  plus,  le  foie,  a  l'oeil  nu,  n'etait  pas  modifie ;  sa  surwj 
etaitlisse,  sans  epaississement  de  la  capsule.  Son  volume  n'etait  I 
augmente.  Neanmoins,  il  existait  dans  quelques  cas  des  lesm 
d'hepatite  non  douleuse. 

Mairet  et  Combemale,  Strassmann,  qui,  du  reste,  avaient  prur 
palement  en  vue  I'influence  de  l'alcoolisme  sur  le  systeme  nerv<>- 
n'ont  trouve.  comme  lesion   hepatique,  que  de  la  degenere?" 1 
graisseuse.  De  Grandmaison,  intoxiquant  des  cobayes  par  iojec 
intra-peritoneale  d'alcool  absolu  dedouble,  a  signale  diverses  les : 
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llaires  (atrophie,  degenerescence  granuleuse,  necrose)  et  de  la 
rose- embryonnaire  disseminee  par  petits  nodules  au  niveau  des 
;s  cellulaires  alterees.  Les  recherches  de  Laffitte  ont  porte  sur 
ipins  auxquels  il  a  fait  absorber  des  liquides  alcooliques  variables 
ne  nature  et  comme  quantite,  pendant  un  temps  assez  long 
|i  |5  mois).  Dans  ces  conditions,  cet  experimentateur  a  produit 
dejesions  qui  n'ont  rien  de  comparable  a  la  cirrhose  commune.  Le 
foi;  etait  augmente  de  volume,  plus  ou  moins  congestionne,  non 
mere  :  sa  surface  etait  lisse.  Au  microscope,  on  ne  trouvait  ni  phle- 
toit  ni  arterite.  La  lesion  primitive  etait  uniquement  une  lesion  cellu- 
laii  Au  debut,  la  cellule  perd  ses  angles,  s'allonge,  pendant  que  les 
caflaires  s'elargissent,  mais  ses  limites  restent  nettes  et  le  noyau  se 
e  bien.  Dans  une  deuxieme  periode,  les  cellules  forment  des 
jx  aplatis  parallelement  a  la  direction  des  capillaires  :  les  con- 
des  cellules  sont  effaces  et  leur  individualite  n'est  reconnaissable 
a  persistance  du  noyau  plus  ou  moins  atrophie.  Plus  tard  enfin, 
dlules  ont  disparu  presque  completement  et  ne  sont  plus  repre- 
es  que  par  des  filaments  protoplasmiques  mal  colores  et  disposes 
seaux  entre  les  capillaires  dilates.  Le  noyau  n'est  plus  apparent. 
Ceti  lesion,  qui  marque  le  dernier  stade,  evolue  par  ilots  et  se  montre 
come  des  taches  incolores  disseminees  sur  la  coupe.  La  trame  con- 
jomve  etait  habituellement  iutacte.  Exceptionnellement,  l'auteur 
dec  une  infiltration  embryonnaire  legcre  qu'il  considere  comme  une 
lesii  d'ordre  infectieux  et  qu'il  rapporte  aux alterations  profondes  de 
la  raqueuse  gastrique  constalees  dans  ces  cas. 

ianassiew  n'a  obtenu  aussi  que  des  lesions  cellulaires  chez  le 
lapil  sous  forme  de  degenerescence  gpaisseuse  peri-portale.  Von 
Kali  en  n'a  trouve  de  meme  que  cette  variete  d'alteration  cellulaire, 
cheaes  divers  animaux  sur  lesquels  il  a  experimente,  chien,  lapin, 
poulj  pigeon,  canard. 

Ij  Rechter,  plus  affirmatif,  declare  avoir  sclerose  un  foie  de  lapiu 
six  mois  d'intoxication.  Mertens,  proceclant  par  inhalation,  a 
[ue,  chez  le  lapin,  la  degenerescence  graisseuse  dans  le  cas  de 
apide,  et  l'apparition  de  travees  conjonctives  lorsque  l'intoxica- 
vait  ete  prolongee.  Klopstock,  Ramond,  Baumgarten  n'ont, 
comr|  tant  d'autres,  trouve  que  des  lesions  cellulaires,  et  d'autre 
iP>|h.  Aubertin  et  P.  Hebert  n'ont  constate,  dans  leurs  resul- 
m,  fune  surcharge  glycogenique  avec  hypertrophic  considerable 
Fiessinger,  dans  les  intoxications  lentes,  a  obtenu  de 
la  deinerescence  granuleuse,  puis  graisseuse,  de  facon  predomi- 
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nante  au  centre  du  lobule,  et  quelques  prolongements  fibreux  t<L 
dant  a  enkyster  les  cellules  peri-portales ;  mais  il  declare  n'avjr 
jamais  «  pu  produire  de  veritables  anneaux  de  sclerose 


Bien  qu'aucun  de  ces  faits  ne  soit  clemonstratif,  on  remarqu 


que  la  plupart  des  auteurs  ont  releve  des  lesions  cellulaires  asw 
importantes,  et  si  aucun  d'eux  n'a  constate  d:alterations  conjonctiis 
comparables  aux  scleroses  humaines,  la  premiere  raison  en  estpej,- 
etre  dans  la  trop  faible  duree  des  experiences,  car  la  clinique  nil 
demontre  que  revolution  de  la  cirrhose  chez  I'liomme  se  mesure  r 
de  nombreuses  annees.  Peut-etre  aussi  le  foie  de  I'liomme  est-il  bm 
coup  plus  sensible  a  l'intoxication  alcoolique  que  celui  des  animah 

Hepatites  alcooliques  chroniques. 

Decrivons  tout  d'abord  le  type  le  plus  caracleristique  :  la  cirrlfee 
atrophique. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  dans  cette  forme  d'hepatite  chronifc, 
c'est  la  diminution  de  volume  du  foie.  II  est  petit,  cache  derrierig 
fausses  cotes,  souvent  reduit  a  une  sorte  de  moignon  a  peine  re<  i- 
naissable.  Son  poids  peut  etrc  abaisse  jusqu'a  900,  800  grammejel 
moins  encore.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  le  poids  speciii* j u«  le 
l'organe  serait  accru.  Gontrairement  a  cette  opinion,  Gilbert  et  Gai  <*r 
ont  trouve,  dans  tous  les  cas  qu'ils  ont  observes,  une  densite  unp 
inferieure  a  celle  du  foie  normal. 

La  forme  de  l'organe  est  souvent  assez  bien  conservee.  uj 
l'aspect  du  bord  anterieur  qui  est  devenu  mousse  et  qui,  frequemn  it 
est  echancre  par  des  brides  fibreuses.  Dans  certains  cas,  l'alroiie 
porte  d'une  facon  bien  plus  marquee  sur  un  lobe  :  dans  l'ouvra£'<le 
Frerichs,  on  voit  le  dessin  d'un  foie  dont  le  lobe  gauche  n'est  jus 
represents  que  par  quelques  nodosites  rudimentaires.  II  faut  evi( 
ment  tenir  compte  des  alterations  et  des  atrophies  congenitales. 
La  consistance  du  foie  est  considerablement  augmentee.  I^st 
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ferme,  dur,  elastique.  II  resiste  tres  nettement  a  l'ongle  qui  cher| 
l'entamer  et  il  crie  sous  le  couteau.  Dans  certains  cas  de  date 
ancienne,  il  offre  la  resistance  d'un  tissu  chondroide  et  meme  pou^ii 
s'infiltrer  exceptionnellement  de  carbonate  et  de  phosphate  de  clp. 

Sa  coloration  exterieure  est  tres  variable,  tantot  jaune,  cuir  IP 
ou  brune,  tantot  vert  jaunatre,  parfois  grise  ou  blanchatri'.  W 
differences  dependent  du  degre  d'infiltration  biliaire,  de  l'etat  pli 1 
moins  graisseux  du  parenchyme  et  de  I'epaisseur  des  fausses  l,111' 
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br;es  peritoneales.  Lorsque  le  foie  est  fortement  cirrhose,  on  voit 
su  la  coupe,  a  l'oeil  nu,  «  de  larges  travees  et  ilots  d'un  tissu  fibreux 
sei -transparent,  comparable  au  tissu  fibreux  corneen  (Cornil  et 
Ra  ier)  ». 

a  surface  du  foie  est  inegale  et  presente  une  multitude  de  sail- 
lieiiit  de  depressions  qui  lui  donnent  un  aspect  granuleux,  mamelonne. 
Cei?ranulations  ont  un  volume  qui  varie  de  celui  d'une  tete  d'epingle 
ou 'un  grain  de  mil  a  celui  d'une  lentille  ou  d'une  noisette.  Elles 
peitent  etre  excessivement  fines.  Le  plus  souvent,  ces  saillies,  de 
dinjnsions  variables,  sont  reparties  irregulierement.  D'autres  fois, 
ellt  sont  a  peu  pres  egales  comme  volume,  soit  qu'il  n'y  ait  que  de 
petis  granulations  (cirrhose  a  petits  grains),  soit  qu'au  contraire 
ell(  se  montrent  presque  toutes  volumineuses  (cirrhose  a  gros 
grafs).  Lorsque  ce  sont  ces  dernieres  qui  predominent,  le  foie  est 
de&  ne  sous  le  nom  de  foie  cloute  (hobnailed  liver).  Dans  certains  faits 
exc|)tionnels,  les  granulations  font  saillie  sous  forme  de  tumeurs 
pedulees  ou  sessiles,  en  choux-fleurs  (cirrhose  enucleante).  Enfin, 
Torjine  peut  etre  divise  en  lobes  par  des  tractus  fibreux  :  c'estle  foie 
lob(Dieulafoy). 

abituellement,  il  y  a  de  la  perihepatite  et  Ton  voit,  outre  les 
cou'ies  de  neomembranes  qui  recouvrent  le  foie,  des  adherences 
fibrjises,  denses  ou  laches,  qui  unissent  sa  face  superieure  a  la  con- 
cavr:  du  diaphragme  et  a  la  paroi  abdominale.  La  capsule  de  Glisson 
est  jssi  fibroide  et  comme  opalescente.  Elle  est  plus  manifestement 
epajkie  encore  dans  les  sillons  qui  separent  les  granulations.  Sou- 
veni'elle  presente  de  petites  vegetations  villeuses  qui  lui  donnent 
l'asjjct  de  la  peau  de  chagrin  (Cornil  et  Ranvier).  Quand  on  la 
detaie,  on  enleve  avec  elle  des  debris  de  tissu  hepatique  adherent. 

'  rla  coupe,  on  retrouve  les  memes  granulations  que  superficiel- 
lemit,  mais  moins  saillantes  et  avec  tendance  moins  marquee  a 
l'eni leation.  La  surface  de  section  est  caracteristique.  On  y  voit  : 
l°dnepart,  une  trame  assez  ferme,  quelquefois  rouge  ou  rosee, 
plusouvent  grise  et  semi-transparente,  se  continuant  avec  les  depres- 
sion de  la  capsule  de  Glisson,  et  qui  represente  le  tissu  de  sclerose 
disp  esous  forme  d'anneaux,  de  nappes  ou  de  tractus  plus  ou  moins 
epaii  2°  d'autre  part,  des  ilots  de  parenchyme  hepatique  circonscrits 
par  1  sclerose  et  offrant  une  teinte  tantot  d'un  jaune  rougeatre,  tantot 
{1  unmne  chamois,  d'autres  fois  verdatre  ou  vert  fonce. 

MP  voies  biliaires  et  la  vesicule  sont  intactes.  La  bile  conserve 
asse:souvent  son  apparence  a  peu  pres  normale,  mais  elle  peut  etre 

)KML  ET  RANVIER.  -  IV.  00 


! 


946  FOIE 

abondante,  aqueuse  et  decoloree  (acholie),  soil  au  contraire  L 
queuse,  dense,  brune  ou  noire. 

La  rate  est  souvent  augmentee  de  volume,  mais  non  d'une  fan 
constante.  L'hypertrophie  de  la  glande  n'existe,  d'apres  FrericL 
que  dans  la  moitie  des  cas  (18  fois  sur  36).  Le  poids  peut  Strew 
500,  800, 1,200  grammes.  Dans  d'autres  cas,  c'est  une  veritable  a| 
phie  splenique  que  Ton  constate.  La  capsule  est  habitue] lenijit 
epaissie  ou  meme  de  consistance  fibro-cartilagineuse.  On  a  emis  ]  - 
sieurs  hypotheses  pour  expliquer  ces  etats  si  variables  de  la  rate. 

Le  tronc  et  les  branches  de  la  veine  porte  sont  habituellennt 
dilates.  On  a  pu  y  constater  quelquefois  un  double  processus  d'en,- 
phlebite  et  de  periphlebite,  exceptionnellement  la  thrombose  obi  - 
rante  qui  appartient  a  l'histoire  du  paludisme  et  de  la  syphilis. 

La  gene  circulatoire  intra-hepatique  entraine  l'ectasie  des  brancfa 
de  la  grande  et  de  la  petite  mesaraique  et  le  developpement  d'une  M 
culation  collateral  par  les  veines  portes  accessoiresqui  communiqujit 
avec  la  circulation  generate.  Les  veines  hemorroi'dales  et  les  veilj 
oesophagiennes  sont  distendues  et  variqueuses. 

La  veine  cave  n'esl  ordinairement  pas  atteinte.  Pourtant,  dans  n 
cas  de  R.  Lyons,  ce  vaisseau  paraissait  enserre  et  considerable!]  it 
diminue  de  calibre. 

Les  lesions  hepatiques  que  nous  venons  de  decrire  correspond 
au  type  d'hepatite  chronique  alcoolique  communement  designe  souje 
nom  de  cirrhose  de  Laennec.  Mais  l'alcool  peut  creer  d'autres  varip 
morphologiques  de  scleroses  du  foie,  macroscopiquement  diss* i- 
blables. 

Dans  la  forme  connue  sur  le  nom  de  cirrhose  alcoolique  hyperfe- 
phique  deHanot  et  Gilbert,  le  foie  est  volumineux:  il  pese  2  kilogr; i- 
mes,  2  kilog.  500,  3  kilogrammes.  Ses  bords  sont  mousses  eH 
coloration  est  d'un  gris  jaunatre  ou  d'un  jaune  rose.  Sa  sur''' 
presente  des  granulations,  parfois  assez  saillantes,  ordinairenffl 
petites,  dont  le  volume  varie  de  celui  d'un  grain  de  mil  a  celui  in 
pois.  Cet  etat  granuleux  est  surtout  marque  au  niveau  du  bord  po  - 
rieur  et  du  lobe  gauche:  il  est,  d'une  facon  generale,  beaucoup  m|l 
accuse  que  dans  la  cirrhose  atrophique.  La  consistance  du  pail 
chyme  est  ferme,  il  crie  sous  le  scalpel.  Sur  la  surface  de  section111 
voit  aussi  des  anneaux  flbreux  roses,  entourant  des  ilots  jaunatre: 

Nous  ne  saurions  trop  repeter  que  les  deux  formes,  atrophiqu|u 
hypertrophique,  de  I'hepatite  alcoolique  chronique,  ne  sont,  au  pffl 
de  vue  nosographique,  que  des  etats  differents  relevant  d'un  m  ie 
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proc  isus  et  relies  par  une  serie  de  cas  intermediates.  Le  volume  du 
foie  | est,  dans  Tespece,  qu'un  caractere  accessoire,  etces  deux  moda- 
litesp  sont  pas  plus  differentes  «  que  l'ictere  grave  avec  gros  foie  n'est 
d'au  i  essence  que  l'ictere  grave  avec  foie  petit  »  (Hanot  et  Gilbert). 

Cta  est  si  vrai,  que  le  foie  peut,  dans  les  memes  conditions  etiolo- 
giqui  et  avec  les  memes  lesions  fondamentales,  elre  de  volume 
norni,  ou  bien  encore  presenter,  avec  un  lobe  atrophie,  une  hyper- 
tropf  de  l'autre  lobe  plus  ou  moins  considerable,  pouvant  raeme 
donn*  la  sensation  de  tumeur  (forme  atropho-hypertrophique  de 
Kahn  Enfin,  on  a  vu  1'atrophie  de  forgane  succeder  a  son  hyper- 
tropr.  manifeste  (forme  atrophique  post-hypertrophique). 

L  disposition  du  tissu  de  sclerose  est  la  meme  clans  toutes  ces 
varied  ou,  plus  exactement,  il  n'y  a  dans  aucune  d'elles  d' arrange- 
ment pecial  de  ce  tissu.  Les  neoformations  conjonctives  se  deve- 
loppet  ici,  comme  dans  tous  les  faits  de  meme  ordre  du  reste,  sans 
regle'bsolue.  au  hasard  des  actions  morbifiques  intra-lobulairets.  Nous 
nous  >mmes  suffisamment  expliques  sur  ce  point. 

EMinons  la  structure  des  travees  sclereuses  et  les  modifica- 
tions'I'ont  subiesles  divers  elements  qui  entrent  dans  la  composition 
dufoi  (Se  reporter,  pour  cette  etude,  auv  figures  du  chapitre  prece- 
dent m  celle  qui  se  trouve  au  chapitre  du  paludisme.) 

a.  es  travees  sclereuses  sont  constitutes  par  des  fibrilles  entre 
lesquces  on  voit,  dans  les  cirrhoses  qui  ont  ete  le  siege  de  poussees 
inflan:>atoires  recentes,  une  assez  grande  quantite  de  polynucleaires, 
de  lyn  hocytes  et  d'elements  fusiformes.  Lorsque  le  tissu  conjonctif  a 
evoludes  fibrilles  se  sont  epaissies  et  forment  de  veritables  fais- 
ceaux  emi-transparents,  homogenes,  hyalins,  parseme  de  celluies 
aplatii ,  lamellaires,  comme  dans  tout  tissu  conjonctif  adulte,  et  con- 
tenanljme  grande  quantite  de  fibres  elastiques;  ces  placards  fibreux 
renfer  ent  en  outre  des  vaisseaux  sanguins  de  dimensions  assez 
largesii  parois  formees  uniquement  par  le  tissu  conjonctif  adjacent  et 
revetu  d'unecouche  de  cellules  endotheliales.  Ces  vaisseaux  peuvent 
etre  c  siderablement  dilates  et  assez  nornbreux  pour  constituer  de 
grande  lacunes  irregulieres  et  meme  un  veritable  tissu  caverneux 
d'appa  nce  angiomateuse. 

L'elophlebite  porte  est  rare.  Mais  la  lunique  externe  du  vaisseau 
fait  co|s  avec  la  gangue  fibroide  de  l'espace  porto-biliaire.  Les  arteres 
hepatii  es  sont  aussi  peu  souvent  atteintes  au  niveau  de  Tendartere. 
Les  ve/es  sus-hepatiques,  contenues  dans  les  placards  fibreux,  mon- 
P'fois  les  divers  degres  de  l'endophlebite,  et  meme  de  la  phle- 
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bite  obliterante.  Tantol,  l'obliteration  definitive  de  la  veine  i 
realisee,  on  ne  voit  plus,  sur  les  coupes  transversales,  qu'un  i 
arrondi  de  tissu  fibreux,  et,  sur  les  coupes  iongitudinales,  qu'un 
ceau  allonge  de  ce  merae  tissu  sous  forme  de  ligne  cicatrici 
Tantot,  consecutivement  a  une  phlebite  qui  a  porte  sur  toutesies 
tuniques  de  la  veine  et  plus  particulierement  sur  la  membrane  inujie, 
il  s'est  fait  un  thrombus  qui  s'est  organise  et  qui  plus  tard  se  tr  ve 
irrigue  par  un  reseau  de  capillaires  et  de  lacunes  dans  lesquel  se 
retablit  une  circulation  forcement  incomplete.  Les  coupes  tranrir- 
sales  de  ces  veines  montrent  a  leur  peripheric  un  cercle  plus  ou  n  n* 
regulier,  fronce,  ondule,  dans  lequel  on  distingue  des  faiscux 
fibreux  et  des  muscles  lisses.  En  dedans  de  ce  cercle,  on  voit  un  i 
fibrillaire  parseme  de  cellules  de  tissu  conjonctif,  au  milieu  duqu  || 
trouvent  des  lacunes  bordees  de  cellules  endothelials  et  contrmi 
des  globules  sanguins.  Quelquefois,  autour  de  ces  veines  ainsi  n  li- 
fiees,  on  rencontre  de  grands  sinus  remplis  desang,  creuses  au  n  .en 
du  tissu  fibreux.  Dans  d'autres  points,  le  calibre  des  veines  sus-lna- 
tiques  est  reduit  a  un  orifice  etroit  a  peine  visible  au  centre  d'un  W 
sclereux  qui  a  pris  la  place  de  la  tunique  interne. 

La  gene  circulatoire  dont  le  foie  est  le  siege,  et  qui  a  pour  ci  ii 
quence  l'etablissement  de  voies  de  derivation  collaterale  du  sang  II 
production  de  l'ascite,  s'explique  aisement  avec  de  telles  Lesiocldll 
systeme  vasculaire  intra-hepatique.  Deja,  a  l'etat  normal,  iaprejoij 
est  faible  dans  la  veine  porte;  lorsqu'il  y  a  cirrhose,  les  causes  la 
stase  sanguine  se  trouvent  singulierement  augmentees.  Ces  causes  )nl 
les  suivantes  :  1°  le  defaut  de  contractilite  et  d'elasticite  des  pois 
veineuses  du  systeme  porte  comprises  dans  le  tissu  cirrhose;  2°  Al- 
teration d'un  grand  nombre  de  capillaires  intra-lobulaires;  3°  le  i;re- 
cissement  ou  l'obliteration  des  veines  sus-hepatiques;  4°  excepfi 
nellement  la  thrombose  plus  ou  moins  etendue  de  la  veine  porte 

Les  canaux  biliaires  apparaissent,  dans  les  espaces  portes  agri  lis 
par  la  production  nouvelle  de  tissu  sclereux,  bien.  conserves,  avecWH 
membrane  propre,  leur  epithelium  cubique,  et  leur  lumiere  cenl  l'  - 

Dans  les  plaques  de  sclerose,  on  voit  des  reseaux  plus  ou  n  as 
abondants  de  neo-canalicules  ou  pseudo-canalicules  biliaires.  .es 
canalicules  rectilignes  ou  onduleux  forment,  par  leurs  anastom  - 
des  mailles  allongees  ou  polygonales  plus  ou  moins  regulieres.  C 
constate  pas  ces  neoformations  canaliculaires  aux  periodes  inil  M 
de  la  cirrhose,  dans  les  travees  fibreuses  qui  avoisinent  les  es| 
portes  :  mais,  si  la  cirrhose  est  ancienne,  on  peut  observer 
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res iux  de  pseudo-canalicules  au  sein  de  toutes  les  travees  fibreuses, 
aus  bien  dans  celles  qui  se  sont  developpees  le  long  des  veines 
susepatiques  que  dans  celles  qui  accompagnent  les  veines  portes. 

)rnil  avait  pense  tout  d'abord  que  ces  canaux  biliaires  si  particu- 
liei  d'aspect  representaient  simplement  les  canalicules  intralobu- 
iaiil  normaux  qui  etaient  devenus  apparents  par  suite  de  1'atrophie 
du  arenchyme  et  qui  s'etaient  laisses  penetrer  par  repithelium  pro- 
life  des  conduits  biliaires  inteiiobulaires.  Charcot,  Waldeyer,  Fried- 
janlr,  Ziegler,  Orth  admettaient,  pour  expliquer  ces  neoformations, 
unt|ortede  bourgeonnement  et  de  multiplication  des  canaux  biliaires 
inU  obulaires.  L'interpretation  generalement  acceptee  aujourd'hui 
est  Hit  autre.  Ces  canalicules  possedent  un  revetement  complet  de 
petis  cellules,  qui  sont  tantot  cubiques,  tantot  un  peu  allongees  et 
apl  ies  dans  le  sens  de  la  longueur  du  canal.  lis  sont  unis  les  uns  aux 
aut  s  par  des  branches  tres  minces,  qui  souvent  ne  possedent  qu'une 
seu  rangee  de  cellules  disposees  bout  a  bout.  Ces  cellules  contiennent 
un  oyau  ovoide  tres  dense  et  remplissent  completement  la  cavite  du 
caE 
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dans  lequel  elles  sont  moulees.  A  voir  ces  canalicules  tres  fins, 
a  10  fx,  occupes  soit  par  deux  rangees  de  cellules  allongees,  soit 
me  seule  rangee  des  memes  elements,  on  pourrait  hesiter  sur 
nature  et  les  prendre  pour  des  vaisseaux  capillaires  pleins  de 
iles  blancs.  Mais  en  examinant  ceux  qui  existent  a  la  limite  des 
is  fibreuses  et  des  ilots  de  sclerose,  on  peut  s'assurer  de  leur 
nance.  lis  se  continuent  directement  avec  les  travees  des  cellules 
Jques  dont  ils  representent  simplement  la  transformation.  Keisch 
?ner,  Sabourin  ont  bien  demontre  cette  continuity  des  pseudo- 
can  icules  avec  les  trabecules  hepatiques,  non  seulement  par  Tetude 
dirijte  des  travees  cirrhotiques,  mais  aussi  par  la  comparaison  de 
ces  isions  avec  celles  que  Ton  rencontre  dans  l'adenome.  Les  trabe- 
euli  hepatiques  des  formalions  adenomateuses  montrent  en  effet  sou- 
ven  dans  leur  interieur,  la  lumiere  dilatee  des  canalicules  intralobu- 
lar, renfermant  de  petites  concretions  jaunes  ou  jaune  verdatre, 
forijes  par  du  pigment  biliaire  accumule.  Les  cellules  hepatiques 
formnt  la  paroi  de  ces  canalicules  ectasies  s'aplatissent  au  niveau  des 
conietions  biliaires,  et  se  transforment  en  cellules  cubiques  ou  plus 
°u  oins  aplaties.  La  lumiere  de  ces  canalicules  peut  du  reste  etre 
sbr  Une  travee  de  cellules  hepatiques  s'est  ainsi  transformed  en 
une  orte  de  canalicule  biliaire  oil  les  cellules  modifiees  du  foie 
r6p  sentent  l'epithelium  de  revetement.  Par  la  comparaison  de  ces 
faitiavec  ce  qui  se  passe  dans  la  cirrhose,  on  est  ainsi  amene  a 
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admettre  que  les  pseudo-canalicules  biliaires  des  travees  fibreik 
reuresentent  des  trabecules  hepatiques  dissociees  et  transform  I, 
Les  rechercbes  de  Letulle  et  de  Nattan-Larrier  conlimienl  pleL 
ment  cette  maniere  de  voir.  Coruil  a  figure,  dans  un  memoire  sun 


retention  biliaire,  ce  mode  de  continuity  des  elements  trabecula  i 
avec  les  pseudo-canalicules  qui  se  forment  dans  le  tissu  scleii 
autour  des  ilots  de  cellules  hepatiques.  Ges  colonnettes  cellulaire  ie 
sont  done  pas,  a  proprement  parler,  des  neo-canalicules.  On  oe  sai  H 
voir  la  des  conduits  excreteurs  cle  la  bile,  puisqu'il  s'agit  de  fragmia 
de  trabecules  hepatiques  isoles  au  milieu  du  tissu  fibreux. 

b.  Les  trabecules  hepatiques  ont  perdu,  le  plus  souvent,leur  di  — 
sition  rayonnante  autour  des  veines  sus-hepatiques.  Elles  se  ju  i- 
posent  sans  ordination  reconnaissable,  par  suite  du  morcellen  it 
irreguller  du  parenchyme  hepatique. 

Les  lesions  cellulaires  avaient  tout  d'abord  peu  retenu  fatten  a 
des  observateurs.  Du  reste,  il  n'est  pas  rare  de  voir  de  larges  zone!  e 
cellules  hepatiques  a  peu  pres  normales,  meme  dans  des  cas  ancll 
de  sclerose  tres  prononcee.  Pourtant,  nous  l'avons  monlre,  lesmoti- 
cations  cellulaires  ont  un  role  primordial  dans  la  marche  du  pron- 
sus.  Leur  etude,  mieux  poursuivie,  a  permis  d'en  preciser  cert;  s 
caracteres. 

Les  alterations  les  plus  frequentes  sont  l'atrophie  pigment; 
1'atrophie  ou   la  condensation  granuleuse,  et  la  degenereso  e 
graisseuse . 

L'atrophie  pigmentaire  et  l'atrophie  granuleuse  laissent  parfo  i 
l'element  sa  forme  normale,  au  moins  au  debut,  avec  coloration  n 
du  noyau  :  seules,  ses  dimensions  primitives  sont  amoindries.  Mai  e 
plus  souvent,  les  cellules  sont  retractees,  deformees,  leur  noyau  es  in 
pyenose,  rarement  en  karyolyse,  et  les  trabecules  qu'elles  torn  il 
peuventetre,  a  la  peripherie  de  l'ilot,  transformees  en  boyauxalloni!;. 

Les  cellules  atteintes  de  degenerescence  graisseuse  contiennen  1 
fines  gouttelettes  ou  une  grosse  goutte  unique  de  graisse,  et  le  now 
frequemment  conserve  se  trouve  rejete  a  la  peripherie.  La  dege'ni 
cence  graisseuse  au  debut  s'accompagne  presque  toujours  d'uoe  ■■  - 
densation  granuleuse  du  cytoplasma. 

On  observe  encore  des  alterations  degeneratives  variees  :  c]  - 
plasme  eosinophil,  degenerescence  vitreuse,  necrose  de  coali  - 
tion, etc.,  etc.  Les  cellules  sont  en  outre  infiltrees  ou  non  de  pigtfi 
biliaire,  de  pigment  sanguin,  de  pigment  ocre,  d'oii  les  colorati  = 
variees  des  granulations  cirrhotiques. 
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es  noyaux  cellulaires  dont  nous  avons  deja  signale  Petat  pycno- 
tiq3,  la  karyolyse,  peuvent  presenter  la  degenerescence  pseudo- 
hyiirtrophique  (Fiessinger),  la  degenerescence  vacuolaire  (Chante- 
mtse  et  Podwvssotsky),  la  degenerescence  nucleolaire  (nucleole 
acophile). 

e  processus  d'atrophie  cellulaire,  qui  est  la  lesion  la  plus  f re- 
quite, et  l'inflammation  chronique  qui  Paccompagne,  sous  forme 
d'lperplasie  vasculo-conjonctive  de  plus  en  plus  etendue  a  mesure 
['element  parenchymateux  disparait,  semblent  representer  les 
faits  anatomiques  les  plus  importants  de  la  cirrhose. 
Jrault  a  montre  que  les  cellules  hepatiques,  contenant  ou  non  de 
aisse,  isolees  dans  les  travees  fibreuses  ou  ayant  conserve  leurs 
lexions  avec  les  lobules  eux-memes,  peuvent  renfermer  de  verita- 
reserves  de  glycogene.  II  pourrait  meme  y  avoir  une  veritable 
extation  de  la  fonction  glycogenique,  fait  d'autant  plus  interessant 
cette  fonction  est  frequem merit  abolie  dans  un  grand  n ombre 
ections  et  d'intoxications,  ainsi  que  dans  les  dernieres  phases  des 
idies  cachectisantes.  Cette  persistance  du  glycogene  indique  a 
point  la  cellule  peut  resister  aux  processus  de  destruction,  idee 
raire  a  celle  de  Lacassagne,  d'apres  qui  la  conservation  du  giyco- 
ne  peut  jamais  etre  observee  chez  des  malades  ayant  succomh£  a 
de  affections  chroniques. 
/ensemble  des  lesions  que  nous  venons  d'exposer,  tant  au  point 
lie  de  la  disposition  du  tissu  fibreux  qu'a  celui  des  details  histoio- 
es  concernant  les  divers  elements  constitutifs  du  foie,  s'applique 
generalite  des  cirrhoses  alcooliques,  atrophiques  ou  hypertro- 
ues.  Nous  avons  vu,  du  reste,  que  le  volume  de  Torgane  n'etait 
n  caractere  d'ordre  tres  secondaire.  Gependant,  depuis  Hanot  et 
ert,  certaines  particularity  histologiques  semblent  pouvoir  etre 
mies  a  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  :  elles  consistent  en 
vitalite  remarquable  des  cellules  hepatiques  qui  presentent,  de 
breux  noyaux  en  karyokinese,  s'hypertrophient  et  forment  souvent 
cordons  volumineux  dont  l'orientation  concentrique  indique  une 
ition  vers  Phepatite  nodulaire.  Ges  figures  ont  ete  interpretees 
paHanot  et  Kahn  comme  un  processus  de  regeneration  et  d'hyper- 
trchie  compensatrice.  II  est  aise  de  concevoir  que  ces  hyperplasies 
nchymateuses  puissent  expliquer  en  partie  Paugmentation  de 
me  de  Porgane.  On  les  rencontre  aussi  du  reste,  mais  en  moins 
de  abondance,  cela  va  de  soi,  dans  des  foies  cirrhoses  et  plus  ou 
mns  atrophies. 
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On  a  signale  comme  fails  dignes  de  remarque  certains  disposil 
speciaux  du  tissu  de  sclerose. 

Jaccoud  et  Brissaud  out  vu,  dans  un  foie  pesant  2  kilogramm( 
une  sclerose  exclusivement  periportal  developpee  sous  forme  ins 
laire,  avec  integrite  du  sysleme  sus-hepatique. 

Sabourin  a  decrit  et  represents,  dans  une  sorte  d'anomalir  inven 
des  cirrhoses  sus-hepatiques  pures,  sans  participation  des  espa 
porto-biliaires,  dans  des  foies  atrophiques. 

Gilbert  et  Gamier,  Gilbert  et  Gastaigne  ont  designe,  sous  le  m 
de  cirrhoses  hypertrophiques  diffuses,  des  cas  ou  des  fibrilles  de  lis; 
conjonctif  emanees,  sous  forme  de  chevelu,  des  ilots  ou  des  traw 
epaisses,  s'insinuent  entre  les  cellules  qui  apparaissent  comme  cot 
tenues  dans  les  mailles  d'un  grillage  fibreux.  D'apres  nous,  cette  di 
position  est  assez  frequente. 

II  serait  excessif  (nous  y  avons  'anterieurement  insiste),  de  com 
derer  ces  caracteres  topographiques  du  tissu  sclereux  comme  indh 
dualisant  autant.de  formes  de  cirrhose.  II  ne  s'agit  la  que  de  deta 
lesionnels,  d'importance  tres  accessoire,  traduisant  simplement 
repartition,  particuliere  dans  certains  cas,  mais  toujours  accidentell 
de  Taction  toxique.  Au  surplus,  ces  divers  types  de  distribution  i 
tissu  sclereux  se  retrouvent  un  peu  dans  tous  les  faits,  mais  en  pr 
portions  tres  variables. 

Bien  autrement  interessantes  sont  les  diverses  alterations  cell: 
laires  qui  peuvent  venir  compliquer  1'evolution  d'une  cirrhose.  Ell 
specifient  un  certain  nombre  de  varietes  de  faits,  soit  qu'elles 
rapportent  a  une  marche  speciale  de  la  maladie,  soit  qu'elles  olTre 
un  cacbet  anatomique  nettement  differencie. 

La  degenerescence  graisseuse  generalisee,  ou  presque  generalisi 
des  cellules, represente  lacaracteristique  des  cirrhoses  graisseuses.l 
exemples  classiques  sont  la  cirrhose  atrophique  a  marche  rapid* 
Hanot,les  cirrhoses  flaccides  observees  cbez  des  aicooliques  pal udee  ■ 
(Galvagni,  Mazotti),  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  de  Hotn 
et  Sabourin,  qui  releve  souvent.  de  1'association  de  la  tuberculoseet-i 
l'alcoolisme  et  que  nous  avons  etudiee  avec  la  tuberculose  hepatiqu 
Les  cellules  peuvent  montrer  une  accumulation  de  granuiatio 
pigmentaires  dans  leur  protoplasma,  d'ou  la  cirrhose  alcooli'i . 
hypertrophique  pigmentaire  (Letulle,  Brault,  Gilbert  et  Greneti. 
foie  presente  une  couleur  rouille  tout  a  fait  speciale  :  on  observe  lout 
les  lesions  de  l'infiltration  pigmentaire. 

L'hyperplasie  nodulaire,  dont  nous  avons  deja  vu  Pesquisse, 
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A  la  realisation  complete  sur  certains  points,  dans  les  foies 
•roses  communs,  pent  se  constiluer  a  titre  de  lesion  prenant  une 
jkance  considerable  et  modifiant  l'aspect  general  de  l'organe.  Les 
mes  d'hyperplasie  qui,  lorsqu'ils  sont  petits,  mesurent  quelques 
n|mes  de  millimetre,  peuvent  en  effet  atteindre  les  dimensions 
lit  4  centimetres.  lis  se  distinguent  par  leur  teinte  claire,  gris 
jrtre,  franchement  jaune  ou  jaune  rouge.  Les  travees  hepatiques 
nformees,  au  centre  du  nodule,  de  cellules  hypertrophiees,  plus 
ieuses  que  normalement,  multinucleees,  et  se  groupant  concen- 
qiment  au  pourtour  d'un  espace  porto-biliaire,  tandis  que  les 
s  peripheriques,  aplaties  par  compression,  s'imbriquent  a  la 
re  de  buibes  d'oignon.  Les  travees  sont  pleines*  ou  se  montrent 
naiulees,  avec  ou  sans  concretions  biliaires. 
Ucirrhose  avec  adenome  qui  correspond  a  une  evolution  parti- 
te de  la  trabecule  hepatique  sera  etudiee  ulterieurement. 
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designe  communement  sous  ce  nom  les  cirrhoses  avec  ictere 
pre  dont  le  point  de  depart  est  attribue  a  une  inflammation  des 
liaires,  et  deux  groupes  de  faits  doivent  etre  immediatement 
times.  Tanl6t  il  existe  une  obstruction  calculeuse  qui  a  deter- 
e  l'angiocholite,  et  l'interpretation  du  processus  de  peri-angio- 
qui  represente  l'amorce  de  l'hepatite  sclereuse  n'offre  ici 
difficulty.  D'autres  fois,  les  voies  biliaires  sont  libres  et  le 
sme  de  Tangiocholite  initiale  ne  peut  etre  retabli.  Nous  lais- 
ns  I  cote,  pour  le  moment,  les  cirrhoses  d'origine  calculeuse,  et 
Its  udions  le  second  groupe,  celui  des  cirrhoses  biliaires  dites 
ees,  dont  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot,  ou 
de  Hanot,  comprise  par  cet  auteur  et  par  tous  les  classiques 
une  sclerose  hepatique  subordonnee  a  une  angiocholite  chro- 
•  S  petits  canaux,  est  restee  jusqu'ici  le  type  exclusif. 
discuterons  ulterieurement  cette  conception  pathogenique, 
yons  d'abord  comment,  dans  ces  faits,  se  presentent  les 
nacroscopiques  et  microscopiques  du  foie. 
ane  est  augmente  de  volume.  Le  poids  minimum,  dans  les 
ions  de  Hanot,  est  de  2,200  grammes,  le  poids  maximum  de 
mmes.  L'hypertrophie  est  generale,  et  Tensemble  du  viscere 
Ve  sa  forme  habituelle  :  parfois  un  des  deux  lobes,  surtout  le 
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gauche,  montre  un  etat  hypertrophique  predominant.  L'aspect  J 
rieur  est  le  plus  souvent  modifie  par  la  presence  des  fausses  et 
branes  qui  l'entourent.  Celles-ci  aussitot  enlevees,  la  surface  d  fo 
apparait  quelquefois  lisse,  assez  souvent  chagrinee,  semee  de  .  I 
lations  plus  ou  moins  fines,  ou  meme  de  mamelons  assez  volinn  m 
Les  auteurs  insistent  sur  l'existence  de  granulations  moius  mai  I 
que  dans  les  cirrhoses  ethyliques  a  petit  foie.  La  consistance  de  l'<  m 
est  accrue,  sans  atteindre  pourtant,  est-il  encore  specifie,  le  <le  i 
resistance,  a  l'ongle  ou  au  couteau,  observe  dans  les  cirrhoseai 
munes.  L'elat  moins  granuleux  et  la  moindre  durete  sont,  du  pfl 
des  caracteres  appartenant  a  toutes  les  cirrhoses  hypertropl  \m 
La  coloration  generate  varie'du  jaune  au  vertk'ou  [aujbrun.  lr  1 


Fig.  252  et  253.  —  Deux  fragments  de  cirrhose  biliaire  representee  en  grandeur  nature  l,B2S 

Ces  fragments  ont  ete  fixes  par  le  formol-Muller,  puis  plonges  dans  l'eau  pour 
premiere  vue,  il  est  difficile  de  distinguer  ces  images  de  celles  foumies  par  la  cirrlio.'jon"^ 
En  tout  cas,  une  chose  apparait  :  c'est  la  grande  irregularite  des  placards  fibreux.  'jP01^ 

conservees  ou  detruites  de  la  glande  sont  egalement  de  dimensions  tres  diflerentes  i 
n'est  pas  celui  que  donnerait  une  lesion  systematisee,  mais  plutot  celui  d'une  inflaniina  I 
laire  chronique  a  repartition  tres  inegale. 

surface  de  section,  on  voit  une  mosai'que  formee  par  de  large  pan 
sclereuses,  d'un  gris  rose,  irregulieres  et  renflees  par  placeslg- 
et253),  dans  lesquelles  s'emboitent les  territoires  hepatiques, ir 
aussi,  et  de  couleur  jaunatre,  verdatre,  vert  epinard  ou  vert  || 

Dans  le  hile,  les  vaisseaux  n'offrent  rien  d'anormal  et 
canaux  biliaires  sont  indemnes.  II  en  est  de  meme  de  la, 
biliaire.  Mais  les  ganglions  sontle  plus  souvent  hypertrophic M 
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foilde  facon  tres  notable  :  on  les  a  trouves  du  volume  d'un  testicule 
nopal  (Gilbert),  d'un  ceuf  de  poule  (Pitres),  d'un  rein  de  mouton 
(Bdiet).  Gette  adenomegalie  inlaire  petit  s'accompagner  de  tume- 
iaons  ganglionnaires  dans  d'autres  regions,  mais  a  un  moindre 
de0,  dans  le  mesentere,  a  l'aine,  dans  l'aisselle,  dans  le  mediastin. 
Cesidenopathies  multiples  ont  ete  invoquees  comme  un  argument  en 
lav  r  de  la  nature  infectieuse  de  la  maladie. 

as  lesions  de  la  rate  sont  extremement  importantes.  Dans  la 
fom  typique  de  la  maladie  de  Hanot,  son  poids  peut  atteindre  500, 
1,0(1,1,200  grammes  et  au  dela.  La  perisplenite  est  le  plus  souvent 
tresbarquee,  comme  la  perihepatite,  et  Ton  peut  constater  a  la  sur- 
facele  l'organe  des  plaques  de  consistance  cartilagineuse.  Le  paren- 
jhyiB  est  ferme,  sclereux,  ou  ramolli  et  diffluent.  Le  plus  souvent, 
fares  Gilbert  et  Lereboullet,  l'aspect  d'ensemble  ne  differe  guere  de 
;elui'une  rate  congestive. 

hde  microscopique.  —  L'examen  a  un  faible  grossissement  per- 
aetp  se  rendre  compte  immediatement  de  la  topographie  du  tissu 
irrntique.  On  voit  les  bandes  de  tissu  sclereux  de  dimensions  irre- 
i|lie|s,  deja  signalees  a  l'ceil  nu,  et  qui  torment  des  colonnes, 
u  s  coudent  sur  certains  points,  pour  s'unir  a  d'autres  bandes 
bre 
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es  etconstituer  de  larges  mailles  dans  lesquelles  sont  comprises 
ps  de  tissu  hepatique.  Souvent  celui-ci  est  echancre,  penetre  par 
ts  prolongements  fibreux,  parfois  renfles  en  tete  de  serpent;  ou 
s  ramifications  conjonctives  parcourent  en  certain  nombre  un 
re  hepatique,  arrivent  plus  ou  moins  pres  d'une  veine  centrale, 
rement  sans  l'atleindre,  se  recourbent,  s'anastomosent  et  deli- 
ainsi  un  fragment  de  lobule. 
Hjst  aise  de  constater  que  les  parties  etalees,  formant  ilots,  des 
conjonctives,  correspondent  aux  espaces  portes.  G'est  en  raison 
'esence  de  ces  ilots,  de  ces  colonnes  de  sclerose  et  des  encoches 
es,  que  Charcot  et  Gombault  avaient  parle  de  cirrhose  insu- 
lre/|la  fois  extra  et  intralobulaire.  Dans  les  cas  ancieus,  le  tissu 
lerejt  affecte  la  disposition  de  mailles  reticulees,  comme  dans  les 
|ho|s  alcooliques. 

Etijions,  avecun  plus  fort  grossissement,  les  details  histologiques. 
Le  ssu  conjonctif  qui  circonscrit  les  territoires  parenchymateux 
pltou  moins  serre.  II  est  compose  de  gros  faisceaux  de  fibrilles, 
Pe|ees  par  place  d'amas  nucleaires,  surtout  aux  confins  du  tissu 
Pi|e  et  dans  les  espaces  portes. 
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Dans  les  bandes  fibreuses  qui  sillonnent  la  coupe,  les  faisee 
fibrillaires  s'ouvrent  en  certains  points,  laissant  voir  ainsi  une  s< 
de  petite  fente  lymphatique.  La  sclerose  parait  plus  ancienne  dans 
espaces  portes  :  la  transformation  fibrillaire  y  est  presque  complet 
les  faisceaux  sont  tres  epais.  Dans  ces  plaques  d'hyperplasie  conj( 
tive,  se  detachent  les  canaux  biliaires  entoures,  specifient  les  aute  >. 
d'un  anneau  fibreux  formant  comme  un  manchon  epais.  llano 
apres  lui,  Schachmann  ont  longuement  insistesur  1'importance  deps 
anneaux  peri-canaliculaires,  qu'ils  consideraient  comme  «  un  des  fo- 
ments principaux  du  processus  anatomique  de  la  cirrhose  hypeU 
phique  ». 

Hanot  attribuait  aussi,  dans  le  me  me  sens,  une  valeur  demon  i- 
tive  de  premier  ordre  aux  lesions  catarrhales  qu'il  avait  obsei  ej 
dans  quelques  canaux  biliaires  :  Fepithelium  y  etait  desquam  j 
mele  de  cellules  leucocytiques  et  d'amas  pigmentaires.  L'angiocMtj 
catarrhale  pourrait  meme  aboutir,  par  proliferation  tres  active  i  la 
gaine  fibreuse  dans  la  lumiere  des  canaux  de  petit  volume,  a  1  * o  1 : <  - 
ration  plus  ou  moins  complete  (angiocholite  obliterante  de  Gilb|« 
Fournier,  Lereboullet).  Plus  exceptionnellement  encore,  les  le  in 
inflammatoires  determineraient  de  petits  abces  biliaires  (Sabi  in, 
Lereboullet)  intra-canaliculaires,  ou  meme  de  laperi-angiocholilf  vtt 
disparition  de  l'epithelium  biliaire  et  production  de  petites  colln  >nf 
limitees  par  le  parenchyme  hepatique  meme.  II  s'agit  ici  sans  m 
d'un  processus  surajoute. 

Gonstante  est  la  presence,  dans  le  tissu  conjonctif  hyperplasia,  c ir6s1 
nombreux  pseudo-canalicules  biliaires  sinueux  qui  se  dichotom  ?nt. 
se  ramiflent,  s'anastomosent  et  forment  des  mailles  plus  ou 
larges  et  des  plexus  plus  ou  moins  riches.  Nous  avons  deja  dec 
canalicules  dans  les  autres  formes  de  cirrhoses,  mais  leur 
dance  serait  particulierement  grande  dans  la  cirrhose  hypertrolfl 
biliaire,  d'apres  nombre  d'auleurs.  lis  n'ont  ici  aucun  caractei 


tinctif  (lig.  254).  Parfois  les  rangees  de  petites  cellules  cubi 
noyau  vivement  colore  qui  les  constituent  s'ecartent,  la  lum 
dilate  :  il  en  resulte  alors  une  serie  de  cavites  tapissees  d'epit 
cubique  (angiomes  caverneux  biliaires  de  Sabourin).  Dans  un 
Lereboullet,  ces  cavites  allaient  presque  jusqu'a  former, un  aiPn 
biliaire  kystique. 

Les  veines  portes  sont  comme  enchassees  dans  le  tissu  coi  n< 
de  l'espace.  II  n'y  a  pas  d'endophlebite.  Mais  il  est  impossif 
preciser  l'etat  des  parois  veineuses  puisqu'elles  font  corps  avec 
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scl  eux  avoisinant;  leur  contour  est  plus  ou  moins  dessine  par  des 
aniaux  fibreux  peripheriques.  On  peut  en  dire  autant  des  arteres 
hejtiques  qui  ne  semblent  pas  modifiees  :  pourtant  Kiener  a  note 
ieu  calibre  agrandi,  Jeurs  flexuosites,  l'augmentation  de  volume  de 
leuj  cellules  musculaires  et  endotheliales.  Les  veines  sus-hepatiques, 
noiiales,  sont  comprises  dans  les  zones  de  tissu  hepatique  non  en- 
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Fig. 


Girrhoso  liypertrophique  l)iliaire.  Modifications  des  travees  au  voisinage  d  une  plaque 
|e  sclerose.  (D'apres  V.  Hanot  et  M.  Schacbmann.)  —  Grossissement  obj.  8,  oc.  1. 

Sur|tte  figure,  on  voit  les  travees  hepatiques  se  metamorphoser  en  pseudo-canalicules  contenant 
1  1  v  bid  de  pigment  biliaire.  Le  tissu  conjonctif  situe  autour  de  ces  canalicules  etait  considere 
P*!'  lesfiteurs  comnic  le  resultat  d'un  processus  de  peri-angiocholite.  Mais  de  semblables  figures 
!#>serkt  dans  le  cours  de  rirrlioses  d'ordres  divers. 

Gesflans  les  alterations  plus  lines  de  la  trabecule  hepatique,  c'est-a-dirc  de  la  glande,  qu'il 
aut  ch  Iher  Implication  de  revolution  clinique  si  spcciale  de  cette  cirrbose. 


vahie  par  la  sclerose.  Ge  n'est  que  rarement  qu'on  observe  du  tissu 
c°njoptif  autour  d'elles.  Ackermann  a  constate  qu'une  injection  de 
bleu  t)  Prusse,  poussee  dans  le  tronc  de  la  veine  porte,  penetrait  ses 
ramiflations  et  arrivait  aux  veines  sus-hepatiques.  Les  communications 
entrejies  deux  systemes  veineux  ne  sont  done  pas  interrompues. 
Oitrouve  souvent  dans  le  tissu  de  sclerose  des  capillaires  dilates, 
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caverneux,  au  point  que  certaines  de  ces  cirrhoses  ont  pu  mirite 
nom  de  telangiectasiques  (Kiener). 

Pour  eludier  avec  fruit  les  lesions  cellulaires,  il  taut  laissi  i 
cote  les  faits  ou  le  malade  a  succombe  a  l'ictere  grave  secondairi . 
minaison  du  reste  habituelle  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliai 
les  diverses  lesions  degeneratives,  la  necrose,  marquent  en  effel  s 
lement  l'etape  ultime  du  processus.  II  convient  de  s'adresser  a 
cas  ou  l'affection  a  ete  subitement  interrorapue  dans  son  evolu 
par  une*  complication  de  courte  duree  et  peu  susceptible  de  modi 
dans  leur  ensemble  les  trabecules  hepatiques  de  facon  tres  notabli 

Des  alterations  cellulaires  variees  et  plus  ou  moins  etend 
peuvent  encore  se  rencontrer,  meme  'dans  ces  conditions.  Ai  i| 
Schachmann  mentionne,  dans  son  observation,  le  bouleversen 
d'ilots  lobulaires  envahis  par  la  sclerose  et  ne  contenant  plus 
quelques  cellules  hepatiques  fragmentees,  allongees,  aplaties,  iil- 
trees  de  pigment.  Dans  leur  intervalle,  se  voyaient  des  amas  biliai  si 
Enfin  l'espace  porte  correspondantmontrait,  dans  les  canaux  biliai  a, 
des  concretions  indiquant  d'apres  lui  que  la  destruction  du  lol 
relevait  de  la  stagnation  de  la  bile  en  amont. 

Mais,  en  dehors  de  ces  faits,  ce  qui  frappe  avanttout,  en  se  s 
de  grossissements  assez  forts,  c'est  la  conservation  des  caracteres  - 
raux  des  trabecules  hepatiques.  Leur  ordination  est  demeureV  r  ii- 
liere  et  les  cellules  ont  garde  leur  forme  polyedrique ;  leur  pr  h 
plasma  est  finement  granuleux,  les  contours  sont  nets,  le  noya  M 
colore  bien. 

Seules,  les  cellules  qui  sont  au  contact  du  tissu  fibreux  se  n  1- 
trent  atrophiees,  deformees,  avec  des  noyaux  pycnotiques;  ellel* 
dissocient  et  finissent  par  disparaitre.  Parallelemcnt  a  ces  lesion- 
lulaires,  le  tissu  conjonctif  proliferant  enlace  les  elements  et  piM 
progressivement  leur  place.  Ici,  souvent,  ce  tissu  conjonctif  est  j<  W 
et  tres  fourni  en  elements  leucocytiques.  Notons  aussi,  en  plein  p 
chyme,  Telargissement  des   espaces  intertrabeculaires,  qui 
evidemment  a  la  dilatation  des  capillicules,  car  on  trouve  des 
biliaires,  par  places,  dans  ces  lacunes. 

Hanot  a  beaucoup  attire  l'attention  sur  la  persistance  des  i  - 
teres  morphologiques  des  cellules  et  il  avait  note  que  deja,  dan-  8 
observations  anterieures,  il  etait  dit  que  les  cellules  avaient  t 
volume,  leur  aspect  normal  et  ne  presentaient  ni  degenereso-ce 
graisseuse,  ni  infiltration  pigmentaire.  Avec  Schachmanu,  il  a 
de  plus  que  frequemment  les  dimensions  des  cellules  sont  accnf  '•  I 
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ume  du  protoplasma  n'est  pas  seul  augmente.  les  noyaux  sont 
hypertrophies.  Kiener  a  vu  des  trabecules  trois  ou  quatre  fois  plus 
i  que  uormalement,  parfois  «  tubulees,  mais  ne  presentantaucune 
nee  a  revolution  nodulaire  ».  II  a  remarque  aussi  la  multiplica- 
res  active  des  elements  cellulaires  et  la  frequence  des  figures 
rinetiques,  faits  retrouves  par  Hanot.  Les  modifications  peuvent 
lei  ilus  loin,  et  dans  un  cas  de  Lereboullet,  il  y  avait  manifeste- 
lyperplasie  parenchymateuse  avec  perte  de  l'ordination  reguliere 
avees  :  on  observait  par  places,  dit  cet  auteur,  des  figures  tres 
d'hyperplasie  nodulaire.  Les  noyaux  des  cellules  endotheliales 
pillaires  intraiobulaires  sont  aussi  frequemment  en  mitose. 
recherche  du  glycogene  confirme  les  notions  etablies  parBrault 
3  reserves  glycogeniques  du  foie  dans  la  cirrhose.  Dans  les  faits 
malades   avaient  succombe   a  une   cachexie  progressive, 
ullet  n'a  pu  deceler  d'infiltration  glycogenique  appreciable, 
'autres,  au  contraire,  il  a  remarque  la  richesse  tres  grande  du 
glycogene,  du  moins  en  certains  points  :  il  en  etait  ainsi  notam- 
entjlans  un  cas  oil  une  hemorragie  intestinale  profuse  avait  ete  la 
.useie  la  mort. 

lis  avons  signale,  chemin  faisant,  les  lesions  histologiques  sur 
squfes  on  a  cm  pouvoir  fonder  l'autonomie  de  la  cirrhose  hypertro- 
liqu  biliaire.  Tout  d'abord  Hanot  interpreta  leur  filiation  en  pla- 
nt 1  point  de  depart  du  processus  anatomique  dans  le  catarrhe  des 
!tits|anaux  biliaires  interlobulaires.  Envisageant  «  les  lesions  si 
rabies,  si  importantes  »  de  ces  petits  canaux,  «la  subordination 
ite  sur  plus  d'une  coupe  de  Fhyperplasie  conjonctive  »  a  leur 
la  precocite  et  la  permanence  de  l'ictere  »,  il  tend  a  croire  que 
la  lejon  primitive,  capitale,  determinante  »  reside  dans  ces  modill- 
tion  canaliculars  memes.  Plus  tard,  il  attribua  le  role  primordial 


►par 
ajet 


spati 
lypei 
bulai 
suffi 
rrhos 


rtrophie  des  cellules  et  Schachmann  resumait  ainsi  les  etapes 


l'e|ution  morbide  :  «  Trouble  fonctionnel  primitif  des  cellules 
es  qui  determine  l'augmentation  de  volume  de  ces  cellules  et 
icretion  biliaire.  Dilatation  consecutive  des  canalicules  intra- 
s,  catarrhe  des  petits  canaux  extralobulaires  a  cause  de  leur 
nee  a  charrier  la  plus  grande  quantite  cle  bile  qui  stagne, 
autour  de  ces  petits  canaux  :  hypermegalie  hepatique  perma- 


nte  ljsultant  de  l'hypertrophie  cellulaire,  de  la  stagnation  biliaire 
flux  sanguin  considerable  ». 

,  en  1893,  Hanot,  revenant  sur  la  question,  discute  tous  les 
gurnf  ts  qui  plaident  en  faveur  de  la  nature  infectieuse  dela  cirrhose 
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hypertrophique  biliaire,  et  conclut,  de  meme  que  Kiener,  que 
probleme  est  actuellement  d'ordre  bacteriologique  ».  Chauflard,  ve 
meme  epoque,  expose  cette  opinion  que  l'infection  intervient  cert 
ment  a  un  moment  donne  sous  forme  d'infection  biliaire  ascend; 
mais  qu'elle  n'est  peut-etre  pas  la  cause  initiale,  la  premiere  en  le. 

La  doctrine  integrate  de  l'infection  hepatique  par  angiochofe  a 
toujours  ete  admise  et  Test  encore  aujourd'hui  par  Gilbert,  ]k. 
boullet  ecrivait  recemment  :  «  Les  cirrhoses  biliaires  apparai-ent 
done  actuellement  comme  une  maladie  infectieuse,  a  porte  d'eii 
biliaire,  se  developpant  sur  un  terrain  predispose.  Tantot  il  y  a  hefM 
infection,  e'est  le  cas,  par  exemple,  des  cirrhoses  biliaires  m 
thiennes;  tantot  il  y  a  auto-infection,  ce  sont  les  faits  les  pluMv- 
quents.  La  presence  des  germes  dans  les  voies  biliaires  extra-Ll 
tiques  rend  plus  vraisemblable  encore  le  role  de  Pauto-infi  id] 
biliaire  dans  la  genese  de  ces  cirrhoses.  » 

La  tendance  a  dissocierles  faits  s'accuse  depuis  peu. 

Nous  ne  voulons  pas  parler  des  distinctions  basees  unique  n 
par  l'anatomie  pathologique  macroscopique.  sur  le  volume  resldi 
du  foie  et  de  la  rate  :  Gilbert  et  d'autres  liistologistes  ont  decrit  QS| 
en  regard  de  la  maladie  de  Hanot  proprement  dite.  ou  le  foiell 
rate  sont  simultanemeot  tres  hypertrophies  et  qu'ils  appellent  oui 
cette  raison.  cirrhose  biliaire  hepato-splenomegalique,  pluiurj 
autres  formes  :  la  cirrhose  biliaire  hypersplenomegalique  (I'liyp  ti"- 
phie  hepatique  etant  peu  marquee  et  la  splenomegalie  consideraf|),l| 
cirrhose  biliaire  microsplenique  (il  y  a  hepatomegalie  et  la  rale  td| 
volume  normal  ou  meme  atrophiee),  la  cirrhose  atrophique  tjaire 
(le  foie  est  atrophie  et  la  splenomegalie  peut  etre  tres  accend 
faire  defaut).  Dans  cette  classification,  la  question  de  path'  wit 
n*intervient  en  rien;  Tangiocholite  est  toujours  le  point  de  depj 
processus  et  la  splenopathie  reste  subordonnee  a  la  maladie  hepjp 

Chauffard  admet  au  contraire  la  «  precession  »  assez  freque;e 
la  splenopathie,  Tinfection  causale  portant  d'abord  sur  la  rata 
lui  semble  qu'on  devrait  separer  deux  groupes  de  faits  :  1  I 
rhoses  biliaires  proprement  dites,  d'origine  angiocholitique  aveW 
nomegalie  secondaire  et  relativernent  moderee;  ^°  les  cii 
porto-biliaires  d'origine  splenique  avec  splenomegalie  prinn 
predominante. 

D'autre  part,  la  theorie  de  l'infection  generate,  mise  en  av;j 
Kiener,  adoptee  en  dernier  lieu  par  Hanot,  defendue  aussi  par  I 
puis  par  Ascoli,  si  elle  implique  l'atteinte  primitive  de  la  cellul< 
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|q|,  n'en  comporte  pas  moins  la  variabilite  du  facteur  etiologique, 
du  erme  a  incriminer,  contrairement  a  ['opinion  de  Lancereaux  qui 
asjnile  les  cirrhoses  biliaires  aux  cirrhoses  palucleennes,  et  a  celle 
de  lener  qui  croit  a  un  agent  hautement  specifique  «  comme  les  bacilles 
tvpques,  charbonneux  ou  morveux  ». 

ais,  en  matiere  d'infection  biliaire,  il  est  aise  de  demontrer, 
dai  nombre  de  cas,  experimentalement  ou  sur  l'homme,  que  la  pro- 
pliori  microbienne  s'est  effectuee  de  dehors  en  dedans,  a  travers 
les  irois  des  canaux  biliaires.  Nous  avons  expose  longuement,  dans 
le  cipitre  de  la  tuberculose  hepatique,  ce  processus  d'envahissement, 
etr  a  lieu  de  rappeler  ici  les  recherches  experimentales  de  Chauf- 
fartet  Gastaigne,  qui,  apres  inoculation  bacillaire  strictement  sple- 
|iq|  et,  par  consequent,  transport  des  germes  par  l'intermediaire  de 
lavlnesplenique,  ont  assiste  a  «  1'evolution  histologique  de  tubercules 
hepiques  jeunes  nettement  peribiliaires  ».  La  systematisation  appa- 
rem  des  lesions  peut  done  n'avoir  aucune  signification  touchant  le 
che  in  parcouru  par  l'agent  nocif.  N'admet-on  pas  de  plus  en  plus, 
maienant,  que  les  angiocholites  peuvent  se  developper  en  plein 
pan  chyme  et  suivre  la  voie  descendante  (Abrami). 

lifin,  fait  plus  troublant  encore,  l'absence  assez  frequente  de 
lesi(s  des  fins  canaux  biliaires  a  ete  mentionnee  par  Kirikow, 
Janc  sky,  Erlanger,  Geraudel.  Et  ce  dernier  auteur  emet  cette  opinion 
<iuri  ise  que  fictere  dans  les  cirrhoses  est  un  ictere  par  obliteration 
extnseque,  dans  certaines  regions,  des  voies  biliaires.  11  s'agirait 
d'obration  par  aplatissement  de  ces  voies  comprimees  sous  l'in- 
rtuers  de  «  la  poussee  des  masses  parenchymateuses  neoformees  se 
loge;jt  de  force  au  sein  du  tissu  hepatique  altere...  ». 

Lprobleme  paraitrait  susceptible  de  devenir  plus  complexe  encore 
avec  s  recents  travaux  de  Chauffard  et  de  Widal  sur  les  icteres  hemo- 
lytiqis.  Dans  ces  faits,  si  Ton  excepte  ceux  auxquels  serait  applicable 
lathjirie  purement  hematogene  de  Widal,  e'est  le  foie  qui  commande 
^nddiier  ressort,  par  la  secretion  des  pigments  biliaires  en  e*ces,  le 
meca|isme  de  production  de  l'ictere,  ictere  pleiochromique  a  la  base 
duqui  se  trouve  la  destruction  exageree  des  globules  sanguins.  La 
pensi  que  la  presence  de  cette  bile  epaisse,  surchargee  de  pigments, 
<ians ps  conduits  biliaires  pourrait  bien  a  la  longue  modifier  l'etat 
anatdiique  des  parois  n'etait  pas  a  rejeter  a  priori.  Cette  hypothese 
sembit  meme  fortifiee  par  les  recherches  de  Ribadeau-Dumas  et  de 
Lucifer.  Ces  auteurs  ont  etabli  que  la  rate,  dans  les  cirrhoses  biliaires, 
Prese,e  les  lesions  caracteristiques  de  la  rate  hemolytique,  et  Gauckler 
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signale  expressement,  dans  une  observation,  la  sclerose  hyper 
phique  pulpaire,  sans  sclerose  atrophique,  avec  hyperplasie  foil  j- 
laire.  Ses  resultats  experimentaux  sont  plus  suggestifs  encore  s  4 
les  etend  a  la  question  qui  nous  occupe.  II  a  pu,  en  effet,  chezfci 
animaux  intoxiques  chroniquement  par  la  toluylenediamine,  prm 
quer,  outre  l'adulteration  sanguine  et  la  lesion  splenique.  une  reac  jii 
peri-angiocholitique  avec  debut  d'organisation  conjonctive.  Pour  it. 
Ribadeau-Dumas  dit,  au  cours  cle  ses  experiences  portant  sur  les  n- 
sequences  de  rhemolyse,  n'avoir  jamais  constate  de  cirrhose  hja- 
tique  et,  en  pathologie  humaine,  l'examen  du  foie  n'a  apporte  jusq'ici 
aucun  fait  confirmatif.  Dans  les  rares  autopsies  qui  ont  pu  etre  pjtfc 
quees  sur  des  malades  ayant  succombe  au  cours  d'icteres  hemolyti  e> 
(observations  de  Minkowski,  de  Vaquez  et  Giroux,  d'(Ettinger.  de  G  djj 
et  Brule,  de  Widal  et  Joltrain,  de  Roque,  Chalier  et  Nove-Jossenj). 
le  foie  a  toujours  paru  a  peu  pres  normal :  la  surcharge  pigment 
etait  plus  ou  moins  marquee,  mais  les  voies  biliaires  intra-hepaliit;> 
n'etaient  pas  alterees,  et  il  n'y  avait  ni  cirrhose,  ni  degeneresoc- 
cellulaire.  L'organe  etait  simplement  congestionne. 

Dans  ces  diverses  conceptions  pathogeniques  de  la  cirrhosu  li  -  i 
trophique  biliaire,  les  auteurs  semblent  avoir  surtout  cede  a  des^»n- 
siderations  a  priori  ou  s'etre  appuyes  sur  des  constatations  d'i  li" 
accessoire. 

Nous  n'avons  jamais,  pour  notre  part,  observe  d'angiocholib 
table  dans  nos  faits  personnels,  ni  me  me  dans  les  preparatiui 
Hanot.  Sans  doute  il  existe  bien  des  cercles  fibreux  autour  des  c;  iu\ 
biliaires,  mais  ce  ne  sont  que  des  epaississements,  comme  on  ei 
aussi  autour  des  veines  et  des  arteres,  dans  tout  espace  porte  sell  * 
II  n'y  a  pas  plus  angiocholite  et  peri-angiocholite  marquant  le  »'le 
initial  de  la  cirrhose  biliaire,  qu'il  n'existe,  dans  les  cirrhoses  etliy. 
d'endophlebite  et  de  periphlebite  primitives  avec  rayonnement  Ite- 
rieur  du  tissu  sclereux.  Dans  l'un  comme  dans  l'autre  cas,  !e  m 
porte  est  elargi,  epaissi,  par  suite  de  Taction  irritative  qui  s 
simultanement  sur  lui  et  sur  les  cellules  hepatiques  voisiii- 
si  les  canaux  biliaires  ou  veineux  qu'il  contient  J  presenter^ 
encerclements  assez  denses,  cette  disposition  n'est  qu'un  fait  s,on- 
daire  a  l'hypertrophie  conjonctive  de  l'espace  et  n'est  nullemej  M 
rapport  avec  une  angiocholite  ou  une  phlebite  portale  antecedei;-  W 
en  est  de  meme  des  quelques  amas  leucocyliques  qui  peuvent  |n  * 
tuer  l'espace  porte,  comme  ies  travees  fibreuses.  Le  hasarddes  j,ta* 
tions.  infectieuses  ou  toxiques,  qui  en  determinent  rapparition^u 


CIRRHOSES  BILIA1RES 


963 


ituer  au  pourlour  d'un  canal  biliaire  ou  d'une  veine,  sans  qu'ils 
spondent  a  une  propagation  excentrique  de  lesions  canaliculars 
les,  que  l'histologie  du  reste  ne  permet  pas  de  deceler. 
n  resume,  dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,' la  lesion  pri- 
iale  est  parenchymateuse,  elle  est  essentiellement  representee 
'existence  d'hypertrophies  trabeculaires  et  d'hypersecretion  de 
On  a  bien  l'impression  qu'il  s'agit  d'une  irritation  chronique 
obulaire  vis-a-vis  d'un  agent  infectieux  toujours  present,  ainsi 
tem'oignent  les  phenomenes  karyokinetiques  observes.  La  earac- 
ique  du  processus  reside  surtout  dans  le  fait  de  la  retention 
*e  avec  poussees  icteriques  successives.  La  resorption  de  la  bile 
t  dans  les  parties  alteintes  du  lobule,  l'excretion  pouvant  con- 
se  faire  normalement  dans  d'autres  regions.  Ainsi  s'expliquent 
uement  la  persistance  de  la  coloration  des  matieres  coexistant 
'ictere,  et,  pour  une  part,  a  l'autopsie,  les  differences  de  colora- 
uelquefois  si  frappantes  des  diverses  parties  de  la  glande,  pour- 
npregnee  de  bile  dans  sa  totalite. 


B 

t  cii 

frib 
odui 
tbei 
time 
usg< 
)H  e 
Udic 
une 


liographie.  —  Historique  et  classification  des  cirrhoses.  —  Hepatites 
loses.  —  Cirrhoses  alcooliques.  —  Aubertin,  Cirrhose  alcoolique  chez  Venfant 
fed.,  deeembre  1905).  —  Aubry,  Cirrhose  hypertrophique  du  foie  avec  evolution 
re  (Gaz.  med.  de  Nantes,  1902,  XXI,  p.  4-6).  —  Aufrecht,  Leberatrophie  and 
-rhose  {Real.  Encyclopddie  der  Gesammten  Heilkunde,  Wien).  —  Banti,  De  la  sple- 
lie  avec  cirrhose  du  foie  (Semaine  Medicate,  1894,  p.  318).  —  Barbacci,  Ueber 
I  der  acuten  Leberatrophie  (Zieglers  Beitrdge,  1901,  vol.  XXX,  p.  49).  —  Bar- 
Ienry,  Des  epanchements  hemorragiques  au  cows  des  cirrhoses  du  foie  (Lyon 
,  19  juin  1898).  —  Beauduin  (F.),  La  cirrhose  tuberculeuse  chez  Venfant  (Tou- 
ed.y  Tours,  1902,  II,  pp.  41-44).  —  Beauchef  (Gaston),  De  la  cirrhose  alcoolique 
tphique  anascitique  (Th.  Paris,  1904).  —  Blocq  (Paul)  et  Gillet  (Henri),  Des 
irrh&s  graisseuses  considerees  comme  hepatites  infect ieuses  (Arch.  gen.  de  Med., 
jf)!  Boix  (Emile),  Le  foie  des  dyspeptiques  (Th.  Paris,  1895).  —  Bonome  (A.), 
"tlHirto  emorragico  e  necrobiotico  net  fegato  cirrotico  (Osservazioni  e  richerche 
nrimtale,  Firenze,  1899,  LlII,  pp.  319-343).  —  Bouchard  (Ch.j,  Sur  quelques 
Iteralns  arterioles  hemorragipares  dans  les  cirrhoses  (Rev.  de  Med.,  Paris,  1902, 
K  >.  837-843).  —  Boute,  Contribution  a  I 'etude  de  la  cirrhose  atrophique  dufoie 
W  I  jeunes  gens  (Th.  Paris,  1896).  —  Brault,  Arterites  et  scleroses  (Collection 
pitj  1897.  —  Arterites.  Leur  role  en  pathologic  (Collection  Leaute),  1896.  —  Le 
k^g\,e  hepatique  dans  les  cirrhoses  (Arch,  de  Med.  exper.,  juillet  1902).  —  Reserves 
mmques  du  foie  dans  la  cirrhose  (Presse  Medicate,  29  mai  1901).  —  Quelle  est 
onpomce  medico-legate  de  la  conservation  du  glycogene  hepatique?  (Acad,  de 
1  B  fevrier  1911,  et  Bulletin  Medical,  let  mars  1911).  —  Carnot  (P.)  et 
),  Sur  les  fibres  dlastiques  des  cirrhoses  du  foie  (Arch',  de  Med.  exper., 
b  1906).  —  Castaigne  (I.),  Sur  un  cas  de  cirrhose  de  Laennec  ayant  evolue 
wdanvingt-cinq  ans  (Bull.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1897,  LXXII,  pp.  94-96).  —  Cha- 
rol,  increatites  dans  les  alterations  du  foie  (Th.  Paris,  1910).  —  Charcot  et  Gom- 
^L^^ontribution  a  I' etude  anatomique  des  differ  entes  formes  de  cirrhose  du  foie 
wch.\iySi0if  1876).  —  Charpentier,  Cirrhose  saturnine  (Th.  Paris,  1896).  —  Char- 
m!E1|R'^.  et  Fay  (M>)'  Intoxication  alcoolique  chronique  chez  un  enfant  de  trois  ans 
a*  (hgres  des  medecins  alienistes  et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue 
'aHa\,  Nantes,  aout  1909).  —  Charrin  et  de  Nittis,  Splenomegalie  et  lesions  hepa- 
|p  he.  de  Biol.,  Paris,  1897,  mars,  p.  27).  —  Chauffard,  Formes  cliniques  des 


fed  , 

MET 
ovem 


FOIE 


V, 
|inr 

du 

nm- 
in -j 

iris, 

KIN, 

ItOSf 


cirr hoses  da  foie  (Congres  de  Moscou,  1897).  —  Les  hepatites  d'origine  spl 
(Semaine  Medicate,  t\  mai  1 8U9.  Traite  de  Patholog.  gener.  de  Ch.  Bouchard, 
1900,  p.  14).  —  C  h auffard  ct  Castaigne,  Lesions  exper  imentales  du  foie  a\ 
splenique  (Arch,  de  Med.  exper.,  mai  1901,  p.  321).  —  Claude  (II.),  Letlisi 
foie  et  du  rein  deter minees  par  certaines  toxines  (Th.  Paris,  1897).  —  Cornil  / 
tion  de  neo-canalicules  biliaires  dans  un  sarcome  secondaire  du  foie  (Soc.  Anal. 
p.  194).  —  Deguy  (M.),  Pentonite  granuleuse  et  cirrhose  atrophique  {Arch,  g 
Med.,  juin  1898).  —  Demange,  Etude  clinique  et  anatomo-pathologique  surlavU 
(Paris,  1886,  p.  74).  —  Douarre,  De  la  cirrhose  alcoolique  ligpertrophique  (Th. 
1891),  —  Dui'ONT,  Hepatite  inter  slitielle  diffuse  aigue  (Th.  Paris,  1878).  —  Ki 
La  goutte  (trad,  franc.,  Paris,  1887).  —  Eichhorst  (H.'i,  Ueher  acute  Leben 
(Arch.  f.  path.  Anal.,  etc.,  Herl.,  1897,  CXLV11I,  pp.  339-318).  —  Einhorn, 
de  Banti  (Trib.  Medical,  septembre   1907).  —  Fattout  (P.),  Cirrhose  ati 
d  marche  aigue;  varices  cesophugiennes  (Dull.  Soc.  Anal,  de  Paris,  1897,  |xil. 
pp.  58-61).  —  Fialon,  Cirrhose  du  foie  d'origine  saturnine  (Th.  Paris,  I8!| 
Fiessinger  (Noel),  La  lesion  parenchymal euse  et  les  processus  de  cirrhose  mfou 
(Semaine  Medicate,  1er  juillet  1908).  —  Les  alterations  precoces  de  la  cellule  hemqu 
cm  cours  de  certaines  intoxications  et  infections  experimental es  (Journal  de  I'moi. 
el  Path,  gen.,  Janvier  1908).  —  Les  lesions  cellulaires  dans  les  cirrhoses  bivermtt 
(Arch.  Med.  exper.,  mai  1908).  —  Technique  des  intoxications  clironiques  cirrhimu, 
Cirrhoses  chloroformiques  (Soc.  de  Diologie,  4  et  11  avril  1908).  —  Fran<;on,  fudt 
sur  les  hepatites  clironiques  alcooliques  et  leur  curabilite  (Th.  Lyon,  1888).  —  Iao- 
THiEii  (A.),  Des  hemorragies  gastro-inteslinales  dans  les  cirrhoses  du  foie  (Th.ftroo, 
decembre  1895).  —  Geraudel,  La  cirrhose  atrophique  lisse  (Soc.  Anat.,  fevrierfll). 

—  Les  lesions  initiates  dans  V hepatite  chronique  (Revue  de  Medecine,  mai  I9|  - 
Gilbert,  Formes  cliniques  des  cirrhoses  du  foie  [Discussion]  (Cong,  de  Moscou  - 
III,  p    162).  —  Gilbert  et  Garnier,  De  la  cirrhose  alcoolique  ligpertrophique  jutr 
(Societe  de  Diologie,  1897).  — Gilbert  et  Grenet(A-),  De  la  cirrhose  alcoolique  \ 
trophique  pigmentaire  (Societe  Biol.,  1896).  —  Gilbert  (A.)  et  Lereboullet  i P 

t  hose  alcoolique  avec  icterc  (Soc.  de  Biol.,  1908,  p.  99*2).  —  La  maladie  de  Bant' 
t-elle?  (deeembre  1904).  —  La  stealose  hepatique  latente  des  alcooliques  (Soc.  .1/  d?> 
Hop . ,  juin  1902).  —  Les  causes  de  la  splenomegaiie  dans  les  cirrhoses  biliaires  i  C.  s" 
de  Biol.,  Paris,  1901,  LIII,  pp.  375-378).  —  Rapports  du  foie  et  de  la  rate  en  pat 
(Congres  francais  de  Medecine  interne,  octobre  1910).  —  Gilson,  De  la  cirrhose 
iique  graisseuse  (Th.  Paris,  1884;.  —  De  Grandmaison,  Role  de  la  cellule  hepatiqi 
la  production  des  scleroses  du  foie  (Th.  Paris,  1892).  -  Gratia,  Raccourcissem 
Vintestin  grele  dans  la  cirrhose  atrophique  du  foie  (in  Semaine  Medicate,  18(Jii. 

—  Hanot,  Rapports  de  Vintestin  et  du  foie  en  pathologie  (IP  Congres  francais  dt  id  . 
Bordeaux,  1895,  pp.  126  et  129).  —  Hanot  et  Gilbert,  Cirrhose  alcolique  hiji 
phique  (Soc.  Med.  des  Hop.,  Paris,  23  mai  1890).  —  Hebrard,  De  la  cirrhose  a 
chez  V enfant  (Th.  Lyon,  1886).  —  Hoche,  Quelques  observations  de  sclerose  < 
chel  V  enfant  (Arch,  de  Med.  des  en  funis,  novembrc  1903,  n°  11,  p.  612).  —  Ho<n 
Studien  iiber  die  heredilare  Sgph.  deutung  (Leipzig  et  Wien,  1898;  Wiene 
Wochenschrift,  22  fevrier  1896;  Archiv  fur  Dermatologie,  1904,  p.  127)  —MS 
nel,  Etude  sur  quelques  cas  de  cirrhose  avec  stealose  du  foie  (France  Medicalc, 

—  Hut i nel  et  Auscher,  Cirrhoses  du  foie  (in  Traite  des  maladies  de  Venfance, 
sous  In  direction  de  Graneher,  Comby,  Marfan,  t.  Ill,  1897).  -  JoMiER,  Co* 
tion  a  V etude  du  foie  digestif  (Th.  Paris,  1904;.  —  Kelsch,  Deux  cas  de  cirrhdpv 
retention  de  la  bile  (Revue  de  Medecine,  1881,  p.  96).  —  Krktz,  Ueber  Leber  L 
(Wiener  Klin.  Woch.,  1900,  p.  271;.  —  Labat,  Foie  alteint  de  cirrhose  alio 
(Soc.  d'Anat.  et  de  Physiol.,  Bordeaux,  18:»7,  mai  17).   -  Lacapere  (G.),  I 
phage  (Th.   Paris,  1902;.  —  Laffitte,  Intoxication  experiment  ale  et  cirrh 
Laennec  (Th.  Pans,  1892;.  —  LAignel-Lavastine,  Cirrhose  hepatique  biven 
mental  re  avec  polgurie  chez,  une  alcoolique  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Anal. 
1901,  pp.  51-55).  —  Lauare  (Charles),  Rapports  pathologiques  du  foie  et  de 
(Th.  Paris,  1909).  —  Lancereaux,  Maladies  du  foie  et  du  pancreas,  1899,  p. 
Laure  et  Honnorat,  Etude  sur  la  cirrhose  infantile  (R.  mens.  mai.  enfance,mit 
p.  97).  —  Le  Gall,  Contribution  a  Vetude  de  la  cirrhose  alcoolique  graitsem 
Paris,  1887).  —  Legry,  Evolution  doctrinale  des  cirrhoses  du  foie  (Arch-  qim\ 
Med.,  janvier  1891).  —  Les  cirrhoses  alcooliques  du  foie  (Bibliolh.  Medi<  1 
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Debik  Paris,  1897).  —  Leroux,  Contribution  a  V etude  de  la  cirrhose  alcoolique.  Pre- 
displtion  et precirrhose  (Th.  Paris,  1894).  —  Letulle  et  Nattan-Larrier,  Foie  alcoo- 
liqumgmente  {Soc.  Anat.,  26  noveinbre  1897).  —  Lister  (T.-D.),  A  discussion  on 
the  thology  of  cirrhosis  of  the  liver  in  adults  and  young  children  (Brit.  M.  J.,  Loud., 
1900 II,  p.  916).  —  Lyonnet,  Cirrhose  hepatique  avec  dilatation  des  reines  da 
lujai  nt  suspenseur  du  foie  [Soc.  de  Med.,  Lyon,  1897,  mars,  p.  15).  —  Mongour  et 
Sehi:,  Sur  un  cas  de  cirrhose  monoiobaire  du  foie  (Bull.  Med.,  28  janvier  1903).  — 
Mile  Markoff,  Cirrhoses  atrophiques  post-hypcrlrophiques  (Th.  Paris,  1905)  —  Meder, 
Uebhcute  Leber  atropine  (Zieglers  Beitrdge,  1895,  vol.  XVII,  p.  113).  —  G.  Meillere, 
Le  sfrnisme.  Etude  historique,  phgsiologique,  clinique  et  prophglactique  (Th.  Paris, 
1903  —  Merklen,  Ascite  chgliforme  et  cirrhose  atrophique  du  foie  d  marche  rapide 
(Sem\ie Medicate,  1897 ,  p.  181).  — Micheli,  Les  splenomegalies  primitives  (XIXe  Con- 
gresl  la  Societe  Italienne  de  Medecine  interne,  Milan,  octobre  1909).  —  Moizard 
el  Baloglu,  Cirrhose  a  gros  grains  chez  un  enfant  de  onze  ans;  lithiase  biliaire; 
etat  hiomaleux  des  travees  hepatiques  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Anat.  de  Paris,  £900, 
pp.  ! 3-969).  —  Monier  (L.-P.),  Des  hepato-pancrealites  sclero-hypertrophiques  (Th. 
Paris! 907).  —  Nathan,  La  cellule  de  Kupffer  et  son  evolution  vers  hi  cellule  geanle 
[Pres  mid.,  27  novembre  1907).  —  La  cellule  de  Kupffer.  Ses  reactions  experimen- 
tales  :  pathologiques  (Th.  Paris,  1908).  —  Nittis  (J.  de),  Splenomegalies  et  lesions 
hepaties  (Soc.  de  Biol..  Paris,  1897,  mars,  p.  27).  —  Norero  (Marcel),  Sur  quelques 
narie  de  cirrhoses  alcooliques  avec  ictere  (Th.  Paris,  1909).  —  Parmentier  et  Chabrol, 
Etudcomparee  du  foie  et  du  pancreas  dans  douze  cas  de  diabete  (Soc.  Med.  des  Hop., 
Oir.aiJIO).  —  Pidancet,  Contribution  d  I'etude  de  la  cirrhose  infectieuse  chez  1' enfant 
(Nana  Th.  de  doct.,  1897).  —  Piery,  Les  donnees  recentes  sur  I'etiologie  et  I'analomie 
patho^tique  des  cirrhoses  du  foie  (Lyon  Med.,  12  decembre  1910).  —  Pilliet,  Cirrhose 
avec  nous  parench gmateuses  simulant  la  cirrhose  graisseuse  (Tribune  Med.,  1890, 
p.  804—  Potain,  De  ratrophie  du  foie  dans  l' intoxication  saturnine  (Semaine  Medi- 
cate, 38,  p.  230).  —  15 abe,  Un  nouveau  cas  de  cirrhose  hyper trophique  pigmentaire 
dorige  alcoolique  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1900,  pp.  854-866).  — 
IIamoi  (F.),  Pathogenie  des  cirrhoses  du  foie;  recherches  experimentales  (Presse  Med. , 
Paris,  597,  pp.  178-180).  —  Rapin  (J.),  Contribution  d  I'etude  de  la  cirrhose  alcoolique 
(Nanc;rh.  de  doct.,  1898-1899).  —  Rathery,  Mayer  et  Sch.effer,  Lesions  experimentales 
de  la  Hlule  hepatique  (Arch,  de  Med.  exper.,  mars  1910).  —  Rendu,  Article  Goutte 
niDicencycl.  des  Sc.  med.  —  Robin  (A.)  et  Fikssinger  (N.),  Ictere  hemolytique  acquis 
wee  ffjiUte  globulaire  au  cours  d'une  cirrhose  alcoolique  (Soc.  Med.  des  Hop.,  miti 
1911).  •  Roche,  Relations  du  foie  et  de  la  rate  en  pathologie  (Congres  francais  de 
Medech  interne,  octobre  1910).  —  Roger  (G.-H.),  Action  du  foie  sur  les  poisons  (Th. 
Paris,  87).  —  Sabourin,  Contribution  d  V elude  anatomo-palhologique  des  cirrhoses 
graissees  (Revue  de  Medecine,  1884).  —  Segers,  De  V intoxication  par  les  moules 
commthuse  de  la  cirrhose  du  foie  chez  les  Fuegiens  (Semaine  Med.,  1891,  p.  448).  — 
SoNNit Ioret  (Pierre),  De  Victere  franc  dans  la  cirrhose  biveineuse  (Th.  Paris,  1910). 
-  Spo.erini,  Cirrhose  alcoolhjue  chez  Penfant  (Riv.  de  Clin,  ped.,  avril  1905).  — 
Steinh.  s,  Ueber  die  Folgen  des  dauerndes  Verschlusses  des  Ductus  choledocus  (Archives 
furexk  Path,  und  Pharm.,  t.  XXVIII,  p.  432).  —  Straus  et  Blocq  (Arch.  dePhys., 
1  M8|  p.  409).  —  Suleiman  Nouman-Ley,  Maladie  de  Banli  (Presse  Medicate,  28  avril 
1906).  i;  Thvebault  (H.),  Coexistence  de  la  cirrhose  hepatique,  de  la  tuberculose 
imlmoh^e  et  de  la  polynevrite  chez  les  alcooliques  (Th.  Paris,  1908).  —  Vaury  (G.), 
w  la  youtte.  Ictere  chronique  simple  et  goutte  (Th.  Paris,  1907).  —  Weill, 
GARDERjet  Magnet,  Cirrhose  atrophique  chez  un  enfant  de  neuf  ans  (La  Pediatric  pra- 
Jvril  4911).  —  Weinri:rg  et  Permilleux,  Cirrhose  du  foie  de  pore;  quantite 
conside\ble  de  cellules  eosinophils  dans  les  travees  fibreuses  (Bull.  Soc.  Anat.  de 
Pm  08,  p.  179). 

Ciriijses  biliaires.  —  Roinft,  Oriqine  infectieuse  de  la  cirrhose  hypertrophique 
odiaire'Archiv.  yener.  de  Med.,  avril  1898).  —  Rrule,  Les  icleres  hemolitiques 
acquis  k  pavjS(  iy09)  chauffard,  Cirrhose  hypertrophique  biliaire  a  debut  sple- 
m<,UV\C  ad6nomegalie  [Discussion]  (Bull,  el  Mem.  Soc.  med.  des  Hopit.,  1900, 
PP-  46062).  —  Esm kin  et  Leconte,  Sur  un  cas  de  cirrhose  de  Hanoi  de  nature  tuber- 
culeuse'nb.  Med.,  ->5  juillet  1908).  —  Fiessinger  et  Lyon-Caen,  Role  de  la  cellule 
ePa  lq  dans  la  determination  des  icleres  experimentaux  (Journal  de  Plujs.  el  de 
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Path,  gen.,  i5  novembre  1910).  — Gauckler, De  la  rate  dans  les cirrhoses  ei  des  dm 
de  la  rate  (Th.  Paris,  1905).  —  Gilbert  et  Fourtvier,  La  cirrhose  hypertrophiqtm 
ictere  chronique  chez  I  'enfant  (Soc.  de  Biologie,  1895,  et  Revue  mens,  des  main,. 
Venfance,  1895).  —  Sur  la  forme  splenomegalique  de  la  cirrhose  biliaire  hyperlrcm 
(Soc.  de  Biologie,  1898).  —  De  Vmlenomegalie  dans  la  cirrhose  hypertrophiqiuL 
ictere  (Soc.  de  Biologie,  28  mai  1 898; .  —  Gilbert  ct  Surmont,  Les  formes  el  1 
des  cirrhoses  du  foie  (Rapport  presente  an  Congres  international  de  Mnscou,  aou  1 
—  Gilbert,  lerebouelet  et  Herscher,  Les r  trois  cholemies  congeni tales  (Soi)lt 
(les  Hopit.,  15  novembre  1907).  —  Hanot,  Etude  sur  une  forme  de  cirrhose  luj?U 
phique  du  foie.  Cirrhoses  hgpertrophiques  avec  ictere  chronique  (Th.  Paris,  18 
cirrhose  hypertrophique  avec  ictere  chronique  (Bibliotheque  Medicate,  Charcot-lU> 
1882).  —  Hanot  et  Schachmann,  Anatom.  path,  de  la  cirrh.  hypert.  avec  ictenlin 
nique  (Arch,  de  Phys.,  1887,  t.  II).  —  Hayem  (G.),  Du  sang  et  de  ses  alUfm 
anatomiqaes.  Paris,  1889  (et  Bull,  de  la  Soc.  Med.  des  Hop.,  1890  et  1891).  —  C  hi 
hypertrophique  biliaire  a  debut  splenique  avec  adenomegalie  [Discussion]  I 
Mem.  Soc.  Med.  des  Hop.  de  Paris,  1900,  p.  462).  —  Khorassandji  (O.),  De  la  i  ■ 
biliaire  splenomegalique  (Cirrhose  biliaire  type  GUbert-Fournier)  (Paris,  Th.  d-loci 
Jouve  et  Boyer,  1900) .  —  Kiener,  Un  cas  de  maladie  de  Hanot  on  cirrhose 
trophique  du  foie  avec  ictere  chronique  {Semaine  Medicale,  1893,  p.  345).  —  ;ikc 
N.-N.),  Bacteriologie  de  la  maladie  de  Hanot  (Bolnitsch.  Gaz.  Botkina,  St-P  m 
900,  XI,  1891-1897).  —  Landrieux  et  Milian,  Cirrhose  hypertrophique  biliaire  wm 
splenique  avec  adenomegalie  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Med.  des  Hop.,  Paris,  1900,  i  flj 
460).  —  Lereboullet  (P.),  Les  cirrhoses  biliaires  (Paris,  Th.  de  doct.,  Massoi  t  a 
1902).  —  Menetrier,  Cirrhose  hypertrophique  biliaire  d  debut  splenique  avec 
megalie  [Discussion]  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Med.  des  Hop.,  Paris,  1900,  p.  463).  -  n;u 
et  Richaud,  Recherches  sur  la  cirrhose  biliaire  du  lapin  domestique  (Arch,  dfm 
1880).  —  Ribadeau-Demas,  Ictere  et  splenomegalie  (These  1904).  —  Schachma.n  >1  <\ 
Contribution  d  I'elude  d'une  forme  de  cirrhose  hyper  trophique  du  foie  aw  cm 
chronique  (Th.  Paris,  1887).  —  Siredey  (A.),  Cirrhose  hypertrophique  biliaire  d 
splenique  avec  adenomegalie  [Discussion]  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Med.  des  Hop.  i  Vo 
1900,  p.  462).  —  Troisier  (J.),  Role  des  hemoly  sines  dans  la  genese  des 
biliaires  et  de  Vurobiline  (Th.  Paris,  1910).  —  Vast  (A.),  Action  de  la  loluqlent  nnu» 
sur  les  globules  rouges  (Th.  Paris,  1899).  —  Widal,  Cirrhose  hypertrophique  (wifl 
d  debut  splenique  avec  adenomegalie  [Discussion]  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Med.  i  flft 
de  Paris,  1900,  pp.  462-463).  —  Les  icteres  hemolytiques  (Arch,  des  malad.  cm 
et  du  sang,  avril  1908). 


XVII.  —  FOIE  DIABETIQUE  ET  CIRRHOSES  PIGMEJilil 


On  a  decrit,  chez  les  diabetiques,  une  hypertrophic  simple,  jrloal 
du  lobe  droit,  due  a  une  augmentation  de  volume  des  element:;ellu' 
laires,  et  de  simples  lesions  congestives  analogues  a  celles  <j  *fy 
cardiaque.  On  a  signale  aussi  une  cirrhose  hypertrophique  ave jSCl^, 
rose  sus-hepatique,  et  meme  des  foies  petits,  granuleux,  avec  Cj'bo* 
annulaire.  D'autres  facteurs  etiologiques  que  le  diabete  peuvenjn 
venir  sans  aucun  doute  dans  la  production  de  ces  lesions. 

II  en  est  ainsi  de  la  cirrhose  pigmentaire  avec  diabete,  1 
communement  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  du  diaft 
cirrhose  du  diabete  bronze,  dont  nous  nous  occupons  ici. 
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Trousseau  avait  deja  signale  un  fail  qui  semble  appartenir  a  ce 
gnpe.  Mais  les  premieres  observations  demonstratives  sont  dues  a 
ot  et  Ghauffard  qui,  en  1881,  decrivirent  la  a  cirrhose  hypertro- 
ue  pigmentaire  du  diabete  sucre  ». 

)epuis,  de  nombreux  cas  sont  venus  s'ajouter  qui  coniirment  l'exis- 
teije  d'un  type  anatomo-clinique  auquel 
In  donne  le  nom  de  diabete  bronze. 

lans  ces  faits,  le  foie  est  volumineux 
etlese  en  moyenne  de  2,000  a  2,500 
grimes.  Signalons  cependant  une  obser- 
vatn  de  Lucas-Championniere,  avec  exa- 
me  bistologique  de  Hanot  et  Schach- 
|ah,  ou  le  poids  de  l'organe  n'est  pas 


irese,  mais  ou  il  est  fait  mention  d'un 
foi( «  type  de  cirrhose  atrophique  ». 
La  lande  peut  atteindre  des  poids  tres 
ele^s  :  3,200  grammes  (Lelulle),  3,275 
grames  (de  Massary  et  Potier),  3,760 
Jrapies  (Barth).  En  general,  elle  est  en- 
tou  e  de  plaques  de  perihepatite,  sous 
lesqelles  la  surface  se  montre  plus  ou 
mot  finement  chagrinee,  de  couleur 
*  roux  fonce  ou  nettement  rouille 
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Fig.  255.  —  Cirrhose  pigmentaire, 
coupe  du  foie.  Vue  d'ensemble, 
augmentation  d'un  tiers  (Brault), 
dessinee  a  la  loupe  dans  l'cau  avee 
sa  couleur  naturelle,  la  piece  n'ayant 
subi  Faction  d'aucun  reactif. 

v.  p.  veinc  porte. 
Le  reseati  conjonctif  un  pen  serre 

n'fitait  bien  visible  qu'a  la  loupe. 


p5),  avec,  parfois,  des  placards  noira- 

u  d'un  gris  ardoise.  Le  parencliyme  a  une  consistance  ferme.  il 
e  sous  le  couteau  et  la  surface  de  section  apparait  granuleuse 
isque  lisse,  avec  la  teinte  rouille  caracteristique.  La  vesicule  et 
es  losses  voies  biliaires  sont  d'apparence  normale. 

^.I'examen  bistologique,  on  voit  les  cellules  hepatiques  infiltrees 
le  pment  ocre,  jaune  chrome,  jaune  brun  ou  noiratre.  Ce  pigment 
ie  Pisente  sous  forme  soit  de  granulations,  de  poussieres  tres  fines, 
^ccuulees  autour  du  noyau  ou  disseminees  dans  le  protoplasma, 
oit  i  blocs  irreguliers  et  de  dimensions  variables.  Les  grains  pig- 
nenijires  peuvent  obstruer  de  facon  complete  le  protoplasma  cellu- 
aireLa  disposition  trabeculaire  est  conservee ;  mais  elle  a  perdu  de 
a  refjlarite.  Dans  l'interieur  des  lobules  ainsi  intiltres,  on  peut  voir 
egi|5  blocs  noirs  qui  semblent  resulter  de  la  fusion  en  une  masse 
niq  de  cellules  hepatiques  plus  pigmentees  encore  que  leurs  voi- 
ines|'Hanot  et  Ghauffard).  II  peut  y  avoir  ou  non  des  cellules  en 
e&ei  rescence  graisseuse. 
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Les  espaces  portes  et  les  regions  sus-hepatiques  envahis  par 
sclerose  sont  relies  trequemment  enlre  eux  par  des  tractus  fibrein 
Le  tissu  de  sclerose  bouleverse  done  completement  la  topograph 
lobulaire.  Hanot,  ayant  note  que  la  cirrhose  sus-hepatique  esi  plu 
accusee  que  la  cirrhose  periportale  et  qu'elle  peut  meme  Atre  observi 
seule,  avait  quelque  tendance  a  voir  dans  cette  localisation  line  d< 
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Fig.  256.  —  Disposition  generate  des  lobules  et  du  tissu  conjonctif  dans  une  observation  ae  i 
rhose  hypertrophiquc  pigmentaire.  (Brault).  —  Fragment  durci  dans  l'alcool,  inclus  |»if  l«*  f 

cedes  habituels. 

La  coupe  a  etc  monlee  directement  dans  la  glycerine  sans  avoir  subi  la  moindrc  coloration 
On  remarquera  les  lobules  I.  h.,  I.  h.,  moyennement  pigmented,  les  canalicules  biliairci  c.  b.  ij 
pales,  le  tissu  conjonctif  t.  c.  a  pen  pres  incolore  contenant  un  reseau  tres  abundant  d<  cell 
connectives  surchargces  de  pigment.   Dans  les  lobules,  le  pigment  est  reparli  d  une  n(Ol  11 
irreguliere  suivant  les  cas. 

caracteristiques  des  cirrhoses  diabetiques.  Le  tissu  sclereux  est  infill 
de  masses  pigmentaires  qui  proviennent  d'anciennes  cellules  heps.' 
ques  pigmentees  ayant  disparu  par  atropine  (fig.  256).  Ony  tronv  s 
vent  aussi  des  pseudo  canalicules  biliaires  lypiques  en  plus  ou  mo| 
grande  abondance  et  quelquefois  des  reseaux  anastqmotiques  et  pie 
formes  ressemblant  aux  neo-canalicules,  mais  de  couleur  brun  fon 
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jui  reconnaissent  du  reste  le  meme  processus,  car  ils  ne  sont 
ales  que  des  travees  hepatiques  en  voie  d'atrophie  pigmentaire 
(mot  et  Chauffard).  Les  cellules  de  Kupffer  sont  egalement  pig- 
m.itees.  Dans  les  espaces  porto-biliaires,  on  a  signale  de  l'endarte- 
ri  allant  jusqu'a  l'obliteration,  de  la  phebite  porte  avec  dilatation, 
et  es  epaississements  tres  marques  des  parois  externes  des  canaux 
hi  ires  avec  integrite  de  leur  epithelium  de  revetement. 

Tautres  organes  offrent  en  general  des  lesions  analogues.  Les 
gabions  du  hile,  gros  et  sclereux,  ont  aussi  la  couleur  rouille.  Le 
pa  Teas,  qui  a  paru  parfois  sain  a  l'oeil  nu,  est  habituellement  dur  et 
pi  pt  augmente  de  volume.  Sa  couleur  est  celle  de  la  chair  musculaire 
oule  la  rouille  :  elle  peut  etre  aussi  d'un  noir  bleuatre  nettement 
ca  verique  (Letulle).  On  y  trouve  des  lesions  de  sclerose  et  de  pig- 
mdation.  La  rate,  quelquefois  aussi  d'apparence  normale  et  molle, 
esl  ouvent  hypertrophic,  dure,  et  presente  des  travees  fibreuses  tres 
ep osies  avec  depot  de  masses  pigmentaires  dans  les  travees  et  dans 
la  ulpe  meme.  Le  coeur  offre,  dans  plusieurs  observations,  une 
teie  feuiile  morte,  brune,  due  a  l'infiltration  ocre.  Les  poumons 
peient  contenir  aussi  des  blocs  brunatres  de  pigment  dans  les  parois 
Iveoles  et  montrer  des  embolies  pigmentaires  capillaires  (Letulle, 
).  Les  reins,  intacts  dans  quelques  cas,  sont  interesses  dans 
res,  sous  forme  de  pigmentation  diffuse  et  tres  fine  de  l'epithe- 
des  tubuli.  Les  glandes  salivaires  et  les  glandes  sudoripares  sont 
mt  chargees  de  granulations  abondantes.  Le  pigment  ocre  a  ete 
e  aussi  dans  la  moelle  osseuse,  la  glande  pituitaire,  les  plexus 
choides,  la  thyroide,  les  capsules  surrenales.  Les  plaques  ardoisees 
atestin  et  de  la  face  peritoneale  de  la  paroi  abdominale  ne  doivent 
aseur  teinte  au  pigment  ocre,  d'apres  Auscher  et  Lapicque  :  ces 
rs  croient  qu'il  s'agirait  plutot  d'un  pigment  noir  se  rap- 
ant  par  sa  composition  chimique  de  la  melanine  du  paludisme 
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usieurs  theories  ont  ete  emises  sur  la  pathogenie  de  cette  lesion. 
•  et  Chauffard  avaient  pense  que  sous  Tinfluence  de  l'hypergly- 
de  la  lesion  prealable  determinante  et  du  trouble  d'irrigation 
M  j'arterite  diabetique,  la  cellule  hepatique  subit  un  trouble  nutritif 
3  manifeste  par  une  hypergenese  pigmentaire,  comparable  a 
rgenese  glycogenique.  Le  pigment  fabrique  en  exces  dans  le  foie 
3rbe  par  les  capillaires,  diffuserait,  d'apres  cette  doctrine,  par 
mbolique  dans  l'organisme  tout  entier. 

(  elques  annees  apres,  Chauffard  (Traitede  medecine,  1892)  admet- 
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tait  encore  le  meme  mode  pathogenique,  en  se  servant  du  ter 
dysgenese  pour  caracleriser  le  fait  de  l'elaboration  non  seuleni 
surabondante.  mais  deviee  du  pigment  hepatique. 

Letulle,  en  1885,  avait  fait  deja  plusieurs  objections  a  I'interpre 
tion  de  Hanot  et  Chauffard.  Pour  lui,  il  s'agit  d'une  degeneresce  !e 
pigmentaire  de  l'hemoglobine  partout  ou  elle  se  produit  et  s'accumje 
et  sous  une  meme  influence;  l'hemoglobine  hepatique  subitla  meje 
degenerescence  pigmentaire  que  l'hemoglobine  des  fibres  muscular 
ducoeur  ou  de  tout  autre  organe.  Autrement  dit,  le  foie  nese  pigme-e 
que  pour  son  propre  compte  et  n'est  pas  la  cause  determinate  dja 
pigmentation  des  autres  tissus. 

Pour  Brault  et  Galliard,  le  pigment  «  n'apparait  pas  comme  un  p- 
duit  fabrique  par  la  cellule  hepatique,  mais  comme  une  substance 'ii 
s'y  trouve  deposee  etretenue...  Le  pigment  sanguin  fourni  quotid  i- 
nement  a  la  cellule  hepatique  est  altere,  et  ne  peut  etre  utilise  u 
elle  :  la  transformation  en  chromogene  biliaire  ne  s'effectue  pas,  t  il 
y  a  retention  du  produit  ». 

P.  Marie  admet  la  filiation  des  phenomenes  suivants  :  «  Dissolu  >n 
de  l'hemoglobine  du  sang  sous  l'influence  d'une  cause  generale  pni- 
tive;  transformation  de  l'hemoglobine  en  granulations  pigmenUo 
par  action  particuliere  du  protoplasma  celluiaire  des  organes  (pjti* 
culierement  demontree  pour  la  cellule  hepatique  et  pour  la  celU 
musculaire  cardiaque)...  » 

Nous  ne  faisons  que  signaler  Popinion  de  Opie,  d'apres  lequjle 
diabete  releverait  de  la  lesion  sclero-pigmentaire  du  pancreas  (ji)- 
pliquant  la  siderose  de  Quinke  ou  l'hemochromatose  de  Reclju- 
ghausen. 

II  faut  avouerque  si  la  theorie  hematolytique  explique  suffisamn  il 
nous  l'avons  vu,  ['infiltration  pigmentaire  simple,  la  meme  interpret^) 
ne  s'applique  pas  aussi  facilement  a  la  cirrhose  pigmentaire  des  d 
tiques.  Le  diabete  semble  en  effet  ne  provoquera  lui  seul  d'ordii ire 
ni  une  hematolyse  exageree,  ni  la  sclerose  hepatique.  II  y  a  doi 
encore  une  inconnue  a  degager.  Du  reste,  le  nombre  des  cas  pu 
actuellement  ne  depasse  guere  la  cinquantaine  :  Martineck,  en  m 
l'evaluait  a  40  environ. 

On  trouvera  aux  chapitres  de  V Infiltration  pigmentaire  et  du  v* 
paludeen  (chap.  VIII  et  chap.  XI)  ce  qui  a  trait  aux  pigments  envitl 
en  general.    Ces  donnees  coni{)letent  utilement  la  description  " 
cincte  qui  vient  d'etre  faite. 

La  lecture  des  travaux  sur  l'infiltration  pigmentaire  —  ou  I'h  10 
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jrose,  terme  auquel  on  revient  actuellement  —  montre  qu'elle  est 
processus  d'ordre  general,  qui  peut  s'observer  et  qui  se  rencontre 
lie  les  memes  caracteres  dans  de  nombreux  etats  morbides.  Nous 
Hons  signalee  plus  particulierement  dans  les  maladies  nettement 
hnolysantes,  dans  le  paludisme,  puis  dans  la  cirrhose  alcoolique; 
n(|s  venons  de  la  decrire  dans  le  diabete.  Mais  il  n'y  a  pas  la  autant 
d'ltites  distinctes.  La  surcharge  pigmentaire  qui  peut  imprimer  a  ces 
dip  syndromes  un  caractere  un  peu  particulier  resulte  simplement 
d^'intervention,  au  cours  de  leur  evolution,  des  deux  causes  effi- 
cijtes  de  l'hemosiderose,  d'une  part  la  mise  en  liberte  de  l'hemo- 
gljiine,  d'autre  part  Thyperfonctionnement  de  certaines  cellules  hepa- 
tiJes  tendant  a  suppleer  les  elements  glandulaires  malades,  mais 
inffflsantes  a  transformer  et  a  eliminer  les  pigments  qu'elles  con- 
tielnent  en  exces. 
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XVIII.  —  PERIHEPATITES 


On  designe  sous  le  terme  commun  de  perihepatites  les  process 
inflammatoires  evoluant  soit  dans  la  capsule  propre  du  foie,  soil  dp 
l'enveloppe  peritoneale  qui  la  recouvre.  Dans  le  premier  cas,  rinflO- 
mation  debute  par  le  tissu  meme  du  foie  et  procede  de  dedanso 
dehors  :  dans  le  second,  elle  se  developpe  initialement  dan-  1 
sereuse  et  se  propage  de  dehors  en  dedans.  Gette  distinction  nW 
interessante  qu'au  point  de  vue  pathogenique,  car  le  plus  souvenir 
deux  localisations  inflammatoires  sont  associees.  En  tout  cas,  la  sta- 
ture de  la  capsule  du  foie  dont  le  riche  reseau  veineux  communr"' 
largement,  par  les  veines  capsulaires  semi-perforantes,  avec  le  >^  ^h !' 
veineux  sus-hepatique,  explique  bien,  en  dehors  des  autres  process 
pathogeniques  possibles,  la  participation  frequente  de  l'envelopp'  11 
foie  aux  maladies  du  parenchyme  hepalique. 
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La  perihepatite  peut  ne  representor  qu'un  des  elements  de  la 
piiegmasie  peritoneale  generalisee  :  ainsi,  dans  les  peritonites  aigues 
o  elironiques,  le  foie  se  montre  recouvert  d'exsudats  analogues  a 
cix  qui  tapissent  les  autres  visceres  abdominaux.  Dans  certains 
fjs  a  evolution  tres  lente.  l'intestin  peut  apparaitre  retracte, 
eiissi,  et  les  visceres  abdominaux  presentent  quelquefois  Faspect 
g^e  dont  il  sera  parle  ulterieurement.  Nous  n'envisagerons  ici  que 
jjfaits  dans  lesquels  la  perihepatite  est  en  rapport  direct  avec  l'evo- 
lijon  d'une  maladie  hepatique  et  ceux  ou  elie  s'est  individualisee, 
qijille  que  soit  son  origine,  par  suite  d'adherences  limitant  autour  du 
foi  une  loge  peritoneale,  le  reste  de  la  sereuse  pouvant  etre  indemne. 

La  perihepatite  se  presente  sous  les  diflerentes  formes  qui  suivent. 


PERIHEPATITE  SECHE 

,a  perihepatite  seche  peut  s'observer  dans  le  cours  de  la  plupart 
demaladies  du  foie.  On  la  rencontre  dans  les  cirrhoses  alcooliques, 
lajirrhose  hypertrophique  biliaire,  le  foie  cardiaque,  la  syphilis, 
la  iberculose  et  le  cancer  du  foie,  les  abces,  les  kystes  hydatiques 
iu  iures,  les  angiocholecystites.  Les  traumatismes  de  la  region  hepa- 
tiqi  avec  contusion  du  foie  peuvent  aussi  en  etre  la  cause.  Elle  fait 
delat  dans  la  degenerescence  graisseuse  et  la  degenerescence  amy- 
1)1  j. 

ans  les  cas  recents,  ou  l'exsudatest  fibrineux,  lorsqu'il  s'agit  par 
ext  pie  de  suppuration  hepatique  venant  affleurer  Tecorce  de  Torgane, 
la  rface  peritoneale  se  montre  recouverte,  en  une  region  plus  ou 
mo  setendueou  sur  plusieurs  points,  d'un  exsudat  jaunatre,  a  sur- 
i'acii villeuse,  a  bords  irreguliers.  Ges  fausses  membranes  peuvent 
gagtr  laparoi  costo-abdominale,  se  vasculariser  et  former  ulterieure- 
mei  des  adherences,  d'abord  molles,  puis  de  plus  en  plus  resistantes, 
sus  ptibles  de  proteger  la  cavite  peritoneale  contre  l'invasion  du  pus. 
s  exsudats  retrocedent  parfois;  souvent  ils  determinent  plus 
parleur  extension  et  leur  transformation  fibroide,  une  symphyse 
^patique,  ou  bien  des  cloisonnements  partiels,  donnant  lieu  a  la 
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tion  de  loges  dans  lesquelles  le  liquide  accumule  n'est  pas,  pour 
,  de  meme  nature.  La  perihepatite  tuberculeuse  peut  se  pre- 
sent'  sous  forme  d'une  lame  mince  fibrino-caseeuse  offrant  Tappa- 
de  la  sereuse  pericardique  enflammee,  apres  decollement  des 
feuillets. 
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Dans  les  observations  a  evolution  chronique,  dont  les  divers  tyj 
se  voient  dans  les  cirrhoses,  la  perihepatite  consiste  essentiellemi 
en  un  epaississement  de  la  capsule  du  foie,  devenue  opaque  et  bli 
chatre.  La  sereuse  epaissie  peut  etre  separee  encore  assez  aisement 
l'enveloppe  sus-jacente,  surtout  si  l'organe  a  sejourne  quelque 
dans  l'eau. 

Tantot  on  ne  decouvre,  a  la  surface  du  foie,  surtout  dans  les  poi  - 
deprimes,  que  de  petites  granulations  a  peine  visibles  a  l'ceil  nu  ou  s 
filaments  villeux;  tantot  on  voit  des  fausses  membranes  fibreua, 
lamellaires  ou  plus  ou  moins  vegetantes,  qui  flottent  librement  n 
unissent  le  viscere  au  diaphragme  et  aux  organes  voisins.  D'aul  > 
fois,  les  fausses  membranes  anCiennes  sont  recouvertes  de  fibrind 
peuvent  contenir  des  poches  sanguines.  Dans  certains  cas,  l'ep;  - 
sissement  inegal  de  l'enveloppe  hepatique  donne  a  la  sereuse,  suftlt 
la  comparaison  de  Hanot,  l'aspect  «  comme  fenetre  de  linge  a  pai  - 
ment  pour  les  brulures  »,  etat  assez  analogue  a  celui  qu'on  a  dell 
sous  le  nom  d'apparence  varioliforme.  Le  foie  peut  au  contraire 
entoure  dans  son  ensemble  d'une  coque  fibreuse  opaque,  de  conl- 
tance  dure,  parfois  comme  cartilagineuse,  plus  epaisse  en  general  ir 
la  face  superieure,  ou  elle  peut  atteindre  1  centimetre,  realisant  Taja* 
rence  decrite  par  Gurschmann  sous  le  nom  de  «  foie  glace  ». 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  une  coupe  perpendiculaire  la 
surface  du  foie  et  comprenant  les  vegetations  du  peritoine,  on  rem  a  i 
d'abord  Faugmentation  de  volume  de  la  capsule  due  a  la  proliferap 
du  tissu  conjonctif.  On  apprecie  ainsi  la  structure  de  ces  vegetal  is 
et  on  reconnait  qu'elles  sont  soit  sessiles  et  terminees  par  un  m 
ment,  soit  longues  et  minces,  divisees  et  subdivisees,  a  extren  - 
libres  ou  soudees  a  des  vegetations  voisines.  Ces  vegetations,  exiii- 
nees  a  un  fort  grossissement,  apparaissent  composees  de  faisceau  i 
tissu  conjonctif  separes  par  des  cellules  plates;  quelques-unes.  is 
minces,  sont  formees  par  un  seul  faisceau  grele  et  long.  La  plu 
des  grosses  vegetations  possedent  des  vaisseaux  :  les  plus  petite 
presentent  pas  toujours.  Les  vaisseaux  de  ces  vegetations  se  lais nl 
penetrer  assez  facilement  lorsqu'on  fait  une  injection  par  la  veine  p  •'' 
Gornil  et  Ranvier  faisaient  deja  remarquer,  a  ce  propos,  qu'il  esl 
time  de  penser  que  les  adherences  perihepatiques  favorisent  le  n  1)1 
du  sang  de  la  veine  porte  au  coeur  par  des  voies  collaterales 
les  regions  ou  la  perihepatite  offre  les  caracteres  d'un  tissu  fib'" 
plus  ou  moins  dense,  on  voit  des  couches  de  fibres  paralieles  i 
elles  et  a  la  surface  de  l'organe,  avec  de  rares  noyaux  dissemmes 
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•oihes  paralleles  se  disposent  en  lames  concentriques,  quand  ce  tissu 
dui  forme  une  sorte  de  nodule,  de  petite  masse  globuleuse  (fibrome 
lanlleux  de  Gornil). 

a  decrit  aussi  une  perihepatite  seche  primitive,  accompagnant 
umfceritonite  chronique  generalised  ou  independante  de  toute  lesion 
du  ste  de  la  sereuse,  et  capable  d'avoir  un  role  dans  la  genese  de 
cer  ines  cirrhoses.  Tapret,  Paulin  avaient  deja  attire  l'attention  sur 
cesiits,  et  c'est  a  leur  propos  que  Curschmann  avait  signale  l'aspect 
speal  du  foie  glace.  Depuis,  d'assez  nombreuses  observations  du 
meii  genre  ontete  publiees,  traduisant  toutes  la  croyance  al'existence 
de  rrhoses  d'origine  centripete,  capsulaire,  par  assimilation  de 
ces  aits  avec  les  pneumonies  chroniques  sclereuses  dites  d'origine 
pi  ale. 

i lbert  et  Gamier  ont  isole  et  decrit,  dans  ce  groupe,  la  cir- 
rho.*  perihepatogenc,  consecutive  a  la  symphtjse  pericardo-hepatique, 
ass(iiation  morbide  que  peuvent  expliquer  les  connexions  anato- 
miqis  qui  unissent  les  deux  sereuses.  Sur  une  coupe  perpendicu- 
laini  la  surface  du  foie,  on  voit  a  l'oeil  nu,  au-dessous  de  la  capsule 
epai lie,  des  tractus  fibreux  qui  en  enianent  et  qui  sillonnent  le 
parechyme  hepatique  congestionne.  Au  microscope,  les  travees 
fibroses  se  montrent  Ires  epaisses  sous  la  capsule,  et  leur  volume 
dimue  graduellement  a  mesure  qu'elles  se  ramifient  dans  la  pro- 
fonc 
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Ia'est  pas  douteux  que  des  lesions  de  peritonite  chronique,  tuber- 
e  ou  autre,  puissent  determiner  l'apparition  d'irradiations 
jes  dans  Tecorce  du  parenchyme  hepatique.  Mais  peut-on  dire 
a  cirrhose  du  foie,  quand  on  est  en  presence  d'une  alteration  si 
i?  Nous  nous  sommes  deja  expliques  sur  ce  point  a  propos  de  la 


tube  ulose  hepatique  et  il  est  certain  que  le  foie  peut  etre  entoure 
coque  fibreuse  complete  d'origine  bacillaire  ou  de  cause  plus 
sans  presenter  la  moindre  lesion  a  son  interieur.  II  en  est  ainsi 
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p  Is  ate,  du  poumon  et  du  cceur. 

PERIHEPATITE  HEMORRAGIQUE 

te  variete  de  perihepatite  est  exceptionnelle.  Gilbert  et  Gamier 
en  orireleve  trois  observations  indiscutables.  Lejsang  peut  etre  epanche 
en  nape  (cas  de  Launois  et  Langenhagen,  imputable  a  un  kyste  hyda- 
Nueou  enkyste  (cas  de  Mery,  attribue  a  un  traumatisme  de  l'hypo- 
c°nd  droit).  Le  peritoine  epaissi  montre  plusieurs  couches  de  tissu 


976 


FOIE 


fib  reux  clans  lesquelles  circulent  de  nombreux  vaisseaux  :  il  s'ftgit  q 
somme  d'une  pachyperihepatite. 

PERIHEPATITE  PURULENTE 

La  perihepatite  purulente  ou  pyoperihepatite  est  presque  tou jcjrs 
secondaire.  Les  cas  primitifs,  rapportes  a  un  traumatisme,  nepeu  nt 
guere  s'expliquer,  en  dehors  de  toute  perforation  de  la  paroi  thorn 
abdominale,  que  par  la  rupture  du  foie,  du  rein  ou  de  la  rate  st!ie 
d'un  epanchement  sanguin  et  d'un  abces  hematique  (Foix),  ou  pane 
fissure  de  la  muqueuse  stomacale  ou  duodenale  (Nowack),  permehit 
l'arrivee  des  germes  au  peritoine  perihepatique. 

Le  plus  habituellement,  la  perihepatite  suppuree  est  conseculi  a 
une  affection  du  foie  :  abces,  kyste  hydatique  ou  angio-cholecy  te 
suppuree.  La  tuberculose  hepatique  est  parfois  aussi  une  causde 
pyoperihepatite  de  meme  nature. 

L'origine  de  l'infection  peut  etre  en  dehors  du  foie  :  on  a  si.m  c 
parmi  les  plus  frequentes,  les  lesions  ulcereuses  de  restomac  die 
l'intestin,  l'appendicite,  les  suppurations  thoraciques  et  pelvienne  la 
pyohemie. 

Ordinairement  la  collection  purulente  siege  a  la  face  superieunlu 
foie.  Elle  peut  occuper  toute  cette  face  ou  repondre  seulement  ana 
ou  l'autre  des  deux  lobes,  le  ligament  suspenseur  formant  clown* 
Elle  est  plus  rarement  sous-hepatique  et  est  alors  en  rapport  avec  ne 
region  quelconque  de  la  face  inferieure  du  foie,  et  se  trouve  soi'Mi 
avant,  soit  en  arriere  du  petit  epiploon.  Parfois  enfin  le  foie  bs  ne 
totalement  dans  le  pus  qui  recouvre  ses  deux  faces. 

Les  dimensions  de  la  poche  sont  variables,  depuis  le  volume  i  ^' 
noix  ou  moins  encore  jusqu'a  celui  d'une  tete  d'enfant  ou  davan  ,T<'- 
Les  parois  en  sont  epaisses,  tomenteuses  avec  des  depots  fibrilm 
plus  ou  moins  grisatres.  Ces  fausses  membranes  sont  souvent  noira^s 
d'aspect  ecchymotique  ou  gangreneux  :  elles  peuvent  a  la  longue  or- 
ganiser, devenir  fibreuses  et  denses  et  acquerir  8  a  10  millim  *es 
d'epaisseur. 

Le  contenu  consiste  en  du  pus  soit  franchement  phlegmoneuxjoit 
grumeleux,  verdatre  s'il  renferme  de  la  bile,  ou  noiratre  s'il  est  n  !'  ■ 
du  sang,  ou  bien  encore  sanieux  et  fetide. 

La  voute  diaphragmatique  est  refoulee  plus  ou  moins  haut  da  11 
cage  thoracique  et  le  sinus  costo-diaphragmatique  est  comble  pap* 
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ierences.  La  plevre  droite  et  meme  souvent  la  plevre  gauche 
r  gissenl  du  reste  de  facon  variable  vis-a-vis  des  lesions  sous-phre- 
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Le  foie,  au-dessous  de  la  collection,  peut  etre  d'aspect  normal  ou 
htrer  seulement  une  depression  de  sa  surface.  Souvent  la  capsule 
ej  epaissie  ou  au  contraire  ulceree  et  1'on  trouve  un  trajet  qui  fait 
cimuniquer  la  pyoperihepatite  avec  une  suppuration  intra-hepatique. 
Lapoche  perihepatique  conlient  quelquefois  un  melange  de  pus  et 
dlaz.  Leyden  la  designe  alors  sous  le  nom  de  pyopneumothorax  sous- 
plenique.  Debove  a  fait  justement  remarquer  I'impropriete  de  cette 
ajiellation,  et  lui  a  substitue  celle  d'abces  gazeux  sous-diaphragma- 
li(|e.  Nous  preferons  le  terme  de  pyopneumoperihepatite  que  Ghauf- 
faja  propose,  car  il  specifie  de  facon  tres  exacte  la  nature  et  le  siege 
da  collection. 

Les  gaz  peuvent  exister  d'emblee  :  il  s'agit  le  plus  souvent,  dans 
cqcas,  d'une  pyopneumoperihepatite  consecutive  a  une  perforation 
dmbe  digestif  (ulcere  de  l'estomac  ou  du  duodenum,  cancer  gas- 
triie,  appendicite,  dysenterie).  D'autres  fois,  les  gaz  apparaissent 
seipdairement,  apres  ouverture  de  la  loge  purulente  soit  dans  les 
vos  digestives  par  usure  progressive  de  leurs  parois  de  dehors 
enedans,  soit  dans  l'arbre  bronchique,  a  la  suite  de  la  perforation 
duiiaphragme,  soit  encore  des  deux  cotes  a  la  fois.  Du  reste,  la 
prcuclion  de  gaz  pent  avoir  lieu  sans  qu'il  y  ait  rupture  de  l'in- 
tesi  ou  communication  avec  les  bronches  :  l'intervenlion  des 
mi(pbes  anaerobies  suffit  a  l'expliquer,  comme  dans  les  pleuresies 
put des. 

i  poche  est  en  general  de  volume  beaucoup  plus  considerable 
queans  la  pyoperihepatite  simple.  Le  pus  est  d'une  fetidite  extreme 
et  cntient  souvent  des  matieres  venues  de  l'estomac  ou  de  l'intestin. 
Ge  lntlales  seuls  traits  distinctifs  dignes  d'etre  menlionnes. 

bacteriologie  des  pyoperihepatites  n'a  rien  de  tres  special. 
Clake  a  vu  dans  un  cas  «  de  nombreux  colibacilles,  des  micrococci 
^  4  elements  bacteriens,  hotes  de  toutes  les  collections  peri-intes- 
tlnas.  Dans  l'observation  de  Roger  et  Comte,  l'infection  semblail  due 
a  ujcohbacille  particulierement  virulent,  associe  a  d'autres  sapro- 
|6n|  notamment  a  un  bacille  assez  analogue  au  microbe  du  cholera 
des-oules.  Gilbert  et  Gamier  ont  trouve,  dans  un  autre  fait,  un 
slie  ocoque  associe  a  un  paracolibacille.  Enfin,  Gamier  et  Lemaire 
0llt  j)le,  par  ensemencement  apres  la  mort,  un  diplocoque  qui  leur 
pan  devoir  etre  idenlifie  avec  le  pneumocoque;  mais  ils  decelerent 
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aussi.  sur  les  coupes  microscopiques  de  la  paroi,  d'autres  form* 
microbiennes,  en  particulier  des  bacilles  d'aspect  variable  qu 
n'avaient  pu  obtenir  dans  leurs  cultures,  bien  qu'elles  eussent  e 
faites  a  l'air  et  a  l'abri  de  1'air. 

La  pyoperihepatite  tuberculeuse  est  bien  connue  depuis  le  memo  j 
de  Lannelongue.  On  peut  l'observer  a  titre  primitif,  sous  fori> 
d'abces  tuberculeux  localise  au  peritoine  periliepatique  et  inij 
pendant  de  toute  autre  lesion  de  meme  nature.  Elle  est  plus  souvdl 
secondaire,  soit  a  la  tuberculose  du  foie,  surtout  dans  le  cas  \ 
caverne  tuberculeuse  superficielle,  soit  a  une  osteite  costale  de  met 
nature,  a  des  adenopathies  caseeuses  du  sillon  transverse,  a  une  ptl- 
tonite  tuberculeuse  sus-ombilicale. 
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XIX.  —  TUMEURS  DU  FOIE 


NGIOMES,  KYSTES,  GANGER,  ADENOME,  SARCOME,  LYMPHADENOME 


Les  angiomes  du  foie,  deja  mentionnes  par  Dupuytren,  et  etudies 
fr  Berard,  puis  par  Virchow,  Cornil  et  Ranvier,  Hanot  et  Gilbert,  etc., 
ijnt  relativement  rares,  mais  sont cependant  les  plus  communs  des 
Jgiomes  caverneux  internes  (cavernomes  du  foie).  lis  se  presentent 
cpme  des  tumeurs  sanguines,  souvent  multiples,  dont  la  couleur 
vrie  du  rouge  au  noiratre,  et  le  volume  de  celui  d'une  tete  d'epingle 
abelui  d'une  cerise.  On  en  a  vu,  tres  exceptionnellement,  occuper 
j  iqu'a  la  moilie  de  l'organe;  mais  ils  n'augmentent  pas  generalement 
il  volume,  et  restent  assez  circonscrits.  Le  plus  habituellement,  la 
I  neur  apparait  en  un  point  de  la  surface  du  foie  sous  forme  d'une 
pite  saillie  hemispherique  ou  dvalaire.  lncisee,  el!e  laisse  ecouler 
d  sang,  s'affaisse  et  montre  un  systeme  caverneux.  D'autres  fois,  elle 
ntproemine  pas,  bien  que  superficielle,  mais  est  encore  reconnais- 
saie  sous  la  capsule  plus  ou  moins  epaissie.  Enfin,  elle  pent  etre 


H'examen  histologique,  on  voit  des  cavites  pleines  de  sang,  sepa- 
re  les  unes  des  autres  par  des  cloisons  minces  et  communiquan 
iii^ulierement  entre  elles  (fig.  257).  Ces  cloisons  sont  forrnees  de  tissu 
Mux  dense  conlenant  quelquefois  des  fibres  musculaires  et  elas- 
tlc«Bs ;  une  couche  de  cellules  endotbeliales  les  tapisse.  La  tumeur 
toi  entiere  est  entouree  quelquefois  d'une  zone  lymphocytique  ou 
die  veritable  capsule  fibreuse  percee  d'ouvertures  a  travers  lesquelles 
pa^int  les  vaisseaux  qui  vont  se  rendre  aux  lacunes.  Le  tissu  hepa- 
tiq|  peut  etre  fortement  infiltre  de  pigment  noir  :  il  faut  se  garder 
de  nifoncire  les  angiomes  caverneux  avecles  noyaux  ramollis  de  sar- 
c^r  melanique.  Lorsqu'il  exisle  une  grande  cavite  centrale,  l'angiome 
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pi'onde. 


^  a  vu  des  angiomes  se  rompre  dans  le  peritoine  et  donner  lieu 
a  d'  a  peritonite.  (les  tumeurs  reviennent  quelquefois  sur  elles-memes 
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apres  coagulation  et  resorption  du  sang  qu'elles  conliennent.  donnam 
ainsi  naissance  a  des  nodules  fibreux. 

Quelques  auteurs  ont  conteste  la  nature  angiomateuse  de  ces 
tumeurs  et  les  regardent  conime  de  simples  angieclasies  (Journiac, 
Chervinsky,  Hanot  et  Gilbert).  II  s'agit  bien  cependant,  dans  les  faits 
que  nous  avons  ici  en  vue,  de  malformations  ou  de  neoformationa 


Fig.  257.  —  Angiome  du  foie.  (Brault.)  —  Grossissement  de  18  diamelrcs. 


Cette  figure  represente  un  angiome  du  foie  en  evolution,  dcveloppc  immediatemenl 
de  la  capsule  de  Glisson  Gl.  Le  developpement  excentriqiie  de  la  tumeur  est  neUcment  Indil 
paries  encoches  formees  aux  depens  des  lobules  hepatiqu?s  situes  en  lisicre  et  dont      ft  I 
hepatiques  V.S.H.,  V.S.H.,  sont  assez  rapprochees  de  la  zone  d'envahisscment.  A  la  face  ini<  ' 
Jos  cavites  vascuhiires  se  trouvent  assoz  frequemment  des  noyaux  qui  ap;  arlicnncnl  aTcndoilu-lij- 

vaisseaux.  L'angiome  du  foie  doit  etre  rapporte  a  un  trouble  congen 
de  developpement  local,  1'evolution  vasculaire  restant  au  stade  des 
de  Wolf.  Quand  la  tumeur  est  en  accroissement,  on  voit  des  vaisse 
a  parois  jeunes  subir  des  dilatations,  s'ouvrir  les  uns  dans  les  auis 
et  former  une  nouvelle  zone  de  tissu  caverneux  qui  communiqui 
la  premiere  et  se  confond  bientot  avec  elle.  Les  capillaires  h^patiqM 
ne  s'abouchent  pas  avec  les  lacunes  vasculaires  du  cavernomc,  r 
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ine  injection  coloree  poussee  dans  le  parenchyme  voisin  ne  les  penelre 
ias.  Celles-ci  sont  en  connexion  avec  les  branches  de  Partere  hepa- 
jique  pour  les  uns,  de  la  veine  porte  pour  les  autres.  En  tout  cas,  ces 
if meurs  sont  injectables  par  l'artere  hepatique  (Gornil  et  Ranvier). 

TRANSFORMATION  KYSTIQUE 

La  transformation  kystique  du  foie  existe  isolement  ou  associee 
la  meme  transformation  des  reins,  de  la  mamelle,  de  l'uterus,  de 
ovaire,  des  vesicules  seminales,  du  corps  thyroi'de. 

Mais  la  transformation  kystique  simultanee  du  foie  et  des  reins  est 
e  beaucoup  le  cas  le  plus  frequent.  Les  premieres  observations  de  ce 
enre  sont  de  Wilks,  Tavignot,  Bristowe,  Frericbs,  Lancereaux,  Chan- 
euil,  Joffroy,  Leboucher.  L'explication  pathogenique  de  cetle  lesion 
it  tenlee  par  Malassez,  Michalowicz,  Courbis,  Lataste,  Ghambard, 
ihel-Renoy,  Babinski,  Sabourin.  Lejars  a  pu  reunir  17  fails  de  cet 
rdre.  Chez  le  nouveau-ne,  la  meme  coexistence  a  ete  rencontree  par 
»Titzel,  Brindeau  et  Mace,  Gouvelaire  :  elle  peut  etre  associee  a  des 
alformations  congenitales. 

L'evolution  semble  se  faire  de  facon  plus  lente  dans  le  foie  que 
jins  le  rein.  Dans  plusieurs  observations,  les  kysles  ne  sont  signales 
ie  sous  la  capsule,  a  la  face  superieure,  et  il  n'en  existait  pas  dans 
nterieur  du  foie.  Dans  d'autres,  il  est  mentionne  que  tout  1'organe 

contient. 

II  peut  n'y  avoir  qu'un  kyste  unique  fcas  de  Durante,  chez  un  nou- 
au-ne :  le  kyste  avait  le  volume  d'un  pois;  les  autres  organes  etaient 
iflemnes).  D'autres  fois,  il  y  a  un  kyste  volumineux  et  les  aulres  sont 
ifs  petits  (cas  de  Morax,  chez  un  homme  de  86  ans ;  le  grand  kyste  avait 
l|grosseur  d'une  noix;  les  reins  ne  presentaient  qu'en  un  ou  deux 
lints  une  legere  dilatation  des  tubes  uriniferes).  Dans  une  observa- 
tn  de  Bezangon  et  Touchard,  le  foie,  provenant  d'une  femme  de 
f  aas,  etait  seul  lese  et  presenlail  de  nombreux  kystes ;  le  lobe  gauche 
e  it  meconnaissable.  Dans  un  fait  de  Nicolle,  le  foie  etait  parseme  de 
^jmbreux  kystes,  le  rein  n'en  contenait  que  quelques-uns.  Dans 
1  )servation  de  Sabourin,  le  foie  et  les  reins  renfermaient  une  multi- 
1  ie  de  kystes.  On  voit  que  toutes  les  modalites  sont  possibles. 

Le  foie  est  souvent  augmente  de  volume,  mais  il  peut  etre  atro- 
Pe.  Les  dimensions  des  kysles  varient  de  celles  d'une  tete  d'epingle 
aelles  d'une  orange.  Leur  forme  est  spherique.  Geux  qui  sont  super- 
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ficiels  soulevent  la  capsule  et  forment  des  bosselures.  La  capsule  a 
leur  niveau  est  plissee  ou  legerement  epaissie.  Le  contenu  de  ces 
poches  est  presque  toujours  transparent  et  sereux,  ou  rougeatre,  In  n  - 
natre,  verdatre  :  il  offre  moins  de  variability  de  coloration  que  dan-  les 
reins  polykystiques. 

A  l'examen  histologique,  on  voit  que  la  paroi  de  ces  kystes  e-t 
constitute  par  une  couche  externe  fibreuse,  revetue  d'un  epithelium 


V.r. 

Fig.  258.  —  Kystes  du  foie.  Debut  de  la  formation.  (Brault.)  —  Grossissement  de  10 »  diamfetres 
Au  niveau  d'un  espace  porte  dont  la  veine  est  tres  visible  V.  P.,  on  voit  se  produirc  au  colli- 
des canalicules  biliaires  G.  b.  une  proliferation  epitheliale  tres  active  avec  disposition  irenerab'  do\ 
cellules  autour  de  cavites.  L'intensite  de  coloration  des  noyaux  tranche  sur  1'aspect  present''  i 
les  cellules  hepatique».  toutes  au  repos. 

C'est  le  premier  deyre  de  la  neoformation  epitheliale.  II  est  difficile  de  dire  a  ce  moment  si  '''11 
doit  evolucr  dans  le  sens  d'une  tumeur  ou  d'un  kyste.  Le  foie  n'e'tait  pas  cirrhose,  les  reins  ehns' 
indemnes. 


cubique,  mais  qui  est  d'autant  plus  aplati  que  la  cavite  est  plus  grandej 
Dans  les  grands  kystes,  la  parol  se  montre  simplement  tapissee  d  inj 
epithelium  off  rant  de  profil  1'aspect  d'un  tin  lisere  avec  saillies  corres 
pondant  aux  noyaux.  La  paroi  peut  presenter  des  eperons  qui  soil 
des  debris  de  cloisons  resultant  du  fusionnement  de  cavites  conligues 
On  trouve,  dans  les  diverses  poches,  un  liquide  sereux  avec  quelque  | 
cellules  cubiques  ou  plus  ou  moins  aplaties  en  petits  placards  detachej 
de  la  paroi,  de  la  fib  tine,  des  hematies  deformees,  du  pigment  san-| 
guin,  etc.  Certains  kystes,  offrant  un  contour  f'estonne  en  rapport  avej 
une  vegetation  papilliforme  de  leur  enveloppe  fibreuse,  sont  rempli 
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un  magma  solide  et  montrent  aussi  a  leur  interieur  des  prolonge- 
mts  quientransforment  completement  l'aspect.  Au  contact  des  kystes, 
peut  observer  des  dilatations  de  vaisseaux  appartenant  au  foie.J 
La  pathogenie  de  ces  kystes  est  ires  discutee.  Sabourin  les  fait 
Lver  de  neo-canalicules  biliaires  apparaissant,  conformement  au 


Cb 
VP 


Fi  -2,V).  —  Kystes  du  foie.  Debut  de  la  formation,  phase  un  pen  plus  avancee  que  dans  la  figure 
precedente.  (Brault.)  —  Grossissement  de  100  diametres. 
|ti  y  voit  encore  une  veinc  porte  V.  P.  a  la  partie  inferieure  de  l'espace,  un  canalicule  biliaire 
C.ln  vqie  de  dilatation  et  un  autre  vers  la  partie  superieure  de  la  figure  deja  nettement  kys- 
»£|  avec  un  peu  de  mucus  au  centre  de  la  cavite. 

ir  d'autres  preparations,  on  voyait  des  cavites  kystiques  regulierement  spheriques  et  de  grande 
nsibn. 

s'agit  ici  de  kystes  simples,  les  kystes  hepatiques  qui  accompagnent  la  dcgenerescence  kys- 
des  reins  different  legerement  de  ceux-ci  en  ce  qu'ils  ont  quelquefois  l'aspect  papillaire  et  que 
in  conjonctif  p  Mikystique  prolifere  en  meme  temps  commc  dans  les  adenomes  kystiques  de  la 
'He.  Lc  foie  n'etait  pas  cirrhose. 


pnessus  d'atrophie  trabeculaire  classique  en  pareil  cas,  dans  des 
iKjules  flbreux  echelonnes  sur  le  trajet  des  voies  biliaires.  Dans  ces 
ncjules  fibro-epitheliaux,  d'apres  lui,  certains  canalicules  se  dilatent, 
su|issent  une  transformation  alveolaire  et  determinent  ainsi  des 
fibres  d'angiomes  caverneux.  Quelques-uns  de  ces  angiomes  caver- 
rtt'v  biliaires  se  developpent  et  deviennent  des  kystes  :  les  grands 
Hes  resulteraient  de  la  confluence  des  petits  kystes  isoles.  Sabourin 


984  FOIE 

admet  aussi  le  developpement  possible  aux  depens  des  vasa  ah 
rantia  et  des  glandes  annexees  aux  voies  biliaires.  Pour  Hanot  et  G 
bertj  ees  kystes  proviennent  des  canaux  biliaires  preexistants,  surlo 
daus  la  forme  qui  accompagne  la  transformation  kystique  du  re 
(Brault).  Pilliet  voit  uniquement  dans  ces  productions  des  tissus  abi 
rants  anormaux  et  kystiques. 

On  ne  saurait,  en  tout  cas,  considerer  eette  alteration,  ainsi  q 
Pont  soutenu  certains  auteurs  a  propos  du  rein,  comme  le  resultal 
phenomenes  de  retention  en  amont  d'un  obstacle,  dans  un  orga 
prealablement  indure.  Le  foie,  dans  beaacoup  d'observations,  nY 
nullement  atteint,  et  la  sclerose  peripherique  n'apparait  autour  df 
kystes  que  comme  lesion  reaelionnelle  secondaire.  Les  deux  Bgui 
que  nous  donnons  (fig.  258  et  259)  montrent  bien  le  premier  stade 
la  neoformation,  qui  se  poursuit  comme  une  evolution  epitheliaiei 
kystique  independante  de  toute  cirrhose  vraie  (1)  et  prenant  son  pol 
de  depart  dans  les  canaux  preexistants,  comme  dans  le  rein  d'ailleu 

CANCER  DU  FOIE 

Le  cancer  du  foie  estprimitif  ou  secondaire.  Le  cancer  seconilir 
serait,  d'apres  Hanot  et  Gilbert,  buit  fois  plus  frequent  environ  que 
cancer  primitif.  II  succede  le  plus  habituellement  a  la  carcinose  $ 
milive  d'un  organe  donl  la  circulation  est  reliee  aux  radicules  del 
veine  porle,  Pestomac,  Pintestin,  le  pancreas,  les  voies  biliaires,  etc 
mais  il  peut  aussi  avoir  pour  point  de  depart  un  cancer  siegeant  di 
un  organe  quelconque,  les  organes  genito-urinaires,  Pulerus,  le  l  - 
ticule,  Povaire,  le  sein,  etc.  Si  la  veine  porte  est  la  voie  ordinaire 1 
propagation  du  cancer  se  generalisant  au  foie,  les  voies  arterielle>l 
lymphatiques  peuvent  ctre  aussi  empruntees. 

A.  Macroscopiqiiement,  les  cancers  du  foie  se  presentent  sous  cl<h 
formes  :  la  forme  massive  et  la  forme  nodulaire. 

a.  Cancer  massif.  —  La  forme  massive  (Gilbert)  appartienl  I 
propre  au  cancer  primitif.  Le  foie  est  augmente  de  volume  soit  dans  jfl 
ensemble,  soit  plutot  dans  un  deses  lobes  seulement,  surtout  le  drj. 
L'hypertrophie  est  telle  que  Porgane  peut  peser  10, 16  et  nieme  19  livi  • 

(1)  Nous  n<>  faisons  que  signaler  :  1°  les  kystes  dermoides;  v2°  les  kysles  aepil 
cilie  (Eberth,  Friedreich,  Girode)  qu'on  a  attr.ibues  a  la  distension  de  canaux  biliiM 
embryonnaires. 
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Sa  nface  est  lisse  :  elle  ne  presente  ni  deformations,  ni  bosselures, 
gl  coloration  est  normale  ou  jaunatre  par  places.  II  n'y  a  pas  de 
pi'i  Apatite. 

n'est  qu'apres  section  du  foie  qu'on  peut  se  rendre  compte  de 
1'eirmite  de  la  lesion.  La  substance  hepatique  apparait  alors  trans- 
feree, dans  une  etendue  considerable,  en  une  masse  blanchatre, 
gri: aunatre  ou  marbree,  de  consistance  molle  ou  lardacee,  dont  le 
cene  n'est  que  rarement  plus  ramolli  que  la  peripherie.  Generale- 
me  les  limites  du  neoplasme  sont  tres  nettes,  et  tranclient  sur  le 
panchyme  voisin.  Tantot  la  tumeur  arrive  jusqu'a  la  capsule  de  Glis- 
sonous  laquelle,  elle  se  revele  par  quelques  marbrures  jaunatres; 
tanit  elle  en  reste  separee,  sur  tout  son  pourtour,  par  une  bande 
mini  de  tissu  hepatique  sain,  formant  une  sorte  d'enveloppe  (cancer 
en  nande  de  Gilbert).  Outre  la  masse  neoplasique  principale,  on 
pen Touver  dans  le  reste  du  foie  des  noyaux  aberrants  secondares. 
La  ticule  biliaire  contient  souvent  une  bile  incolore. 

L  ganglions  du  bile  et  ceux  des  chaines  voisines  presentent  la 
tran'ormation  cancereuse.  Les  gros  troncs  veineux  et  arteriels  extra- 
liep  iques  sont  rarement  atteints.  Les  noyaux  de  generalisation  sont 
asse  pen  frequents  :  on  en  a  cependant  constate  dans  les  voies 
bilkes,  le  rein  droit,  le  peritoine,  etc.  Dans  un  cas  de  Gilbert 
et  C  ude,  la  masse  neoplasique  avait,  par  une  veritable  effraction, 
pence  dans  les  canaux  biliaires  intra-hepatiques  et  envoye  jusque 
dan^e  choledoque  un  enorme  bourgeon  dont  l'extremile,  disposee  en 
telep  serpent,  descendait  au  voisinage  de  l'ampoule  de  Valer.  Le 
cane  massif  ne  saurait  etre  simule  que  par  certains  cancers  pro- 
pageau  foie  par  contigui'te,  ceux  de  la  vesicule  biliaire  par  exemple 
qui  luvent  envahir  de  proche  en  proche  le  tissu  hepatique  et,  s'in- 
filtra  en  nappe,  determiner  la  formation  d'une  masse  considerable 
poirnt  en  imposer  pour  un  cancer  hepatique  primitif.  L'erreur  serait 
possle  surtout  dans  les  faits  ou,  malgre  le  developpement  du  noyau 
hepafjue  secondaire,  la  lesion  vesiculate  initiale  resterait  minime. 

b  Cancer  nodulaire.  —  Cetle  forme  s'observe  dans  le  cancer  pri- 
mitif  t  dans  le  cancer  secondaire.  L'examen  macrosco pique  de  la 
turner  est  insuffisant  pour  decider  de  sa  nature  primitive  ou  non.  II 
faut  ;aminer  tons  les  visceres  avec  le  plus  grand  soin  et  ce  n'est 
luapps  constatation  rigoureusc  de  leur  integrile  qu'on  pourra  poser 
le dia lostic  de  cancer  primitif.  Souvent  la  question  ne  peut  etre  tran- 
ie  par  l'examen  histologique. 
Lfoie,  toujours  hypertrophie,  peut  acquerir  des  dimensions  con- 
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siderables  :  on  l'a  vu  atteindre  17  livres  (Crivelli,  Brault),  18  li\ 
(Aussilloux),  20  livres  (Frerichs)  et  meme  24  livres  (Gardon).  11  d£bi  le 
plus  ou  moins  les  fausses  cotes  droites  et  Ton  peut  aisement,  par  la 
pation  de  la  paroi  abdominale  sur  le  cadavre,  percevoir  les  in^gal 
de  sa  surface  convexe  et  de  son  bord  inferieur,  donnant  bien  I'imp 
sion  des  marrons  cancereux  constates  pendant  la  vie. 

A  la  surface  et  sur  une  section  de  l'organe,  on  voit  les  ilots  ca 
reux  dissemines,  de  forme  a  peu  pres  spherique  et  decouleurbhe 
jaunatre  sur  laquelle  se  dessinent  souvent  des  strialions  vasculaij>. 
Leur  nornbre  est  variable  :  tantot  il  n'y  a  que  quelques  rares  no\jix 
cancereux  epars,  tantot  ils  se  presentent  comme  une  sorte  d'erupp 
confluente.  Leur  volume  varie  en  moyenne  de  celui  d'un  pois  a  mi 
d'une  noix.  Assez  souvent  cependant,  il  existe  des  nodosites  beaucij 
plus  grosses,  atteignant  les  dimensions  d'une  orange  et  meme  da,)i- 
tage.  Souvent,  dans  les  cancers  secondares,  il  y  a  une  dispropoiM 
frappante  entre  le  developpement  considerable  dts  masses  cafe- 
reuses  hepatiques  et  les  dimensions  restreintes  du  neoplasnie  qubo 
est  le  point  de  depart  :  ainsi  le  foie  peut  etre  infillre  de  noyaux  exw- 
rants  dont  le  poids  global  depasse  3  et  4  kilogrammes  et  meme  beaujpp 
plus,  alors  que  la  tumeur  primitive  siegeant  a  1'estomac,  par  exerata 
consiste  en  un  enceplialoi'de  a  peine  large  comme  le  creux  de  la  n  Q< 
Les  nodosites  developpees  a  la  peripberie  du  parenchyme  fori  nl 
des  saillies  mamelonnees  debordant  la  capsule  de  GlissonlLi 
centre  de  ces  parties  en  relief  est  generalement  affaisse,  deprinpD 
cupule.  Cette  depression  est  le  resultat  de  la  deliquescence  el 
resorption  progressive  des  elements  cellulaires  situes  an  centrjdi 
nodule.  Les  tumeurs  cancereuses,  habituellement  ferrnes  au  touijer, 
peuvent  meme,  par  suite  des  progres  de  cette  transformation  de^''- 
rative,  etre  tres  ramollies  et  comme  fluctuantes;  dans  certains  »>• 
on  y  voit  des  epanchemenls  sanguins  et  des  pseudo-kystes. 

Au  niveau  des  nodosites  superficielles,  il  existe  assez  souvei 
degre  plus  ou  moins  prononce  de  perihepatite  qui  permet  d'expl 
L'ascite.  Dans  d'autres  cas,  l'ascite  resulte  de  l'obstruction  des 
seaux  portes  par  des  thrombus  neoplasiques.  L'endophlebite  ci 
reuse  du  tronc  de  la  veine  porte  et  de  ses  branches  peut  preceder  1 
localisation  parenchymateuse  et  etre  la  premiere  manifestation  eft 
lique  d'un  cancer  hepatique  secondaire;  elle  peut  etre  aussi  la  cP 
quence  de  la  dill'usion  de  noyaux  <  ancereux  hepatiques.  treq  m 
ment  encore,  le  neoplasme  se  propage  aux  autres  vaisseaux  sansif 
aux  ganglions  lympbatiques,  aux  voies  biliaires,  etc.,  etc. 
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rnil  et  Ranvier  ont  insiste  sur  le  mode  d'envahissement  par  le 
1  des  branches  afferentes,  du  tronc  et  des  divisions  de  la  veine 
lis  ont  pu  suivre,  dans  pliisieurs  cas  de  cancer  hematode  ou 
iectasique  de  l'estomac,  la  formation,  a  l'interieur  de  la  veine 


port'idu  tissu  de  meme  nature,  facile  a  reconnaitre  a  l'ceil  nu  grace 
aux:seaux  de  capillaires  ectasies  et  aux  dilatations  aneviysmales  qui 
s'y  p  duisent  et  qui  se  montrent  sous  forme  de  lignes  siaueuses  ou 
de  plats  rouges  isoles.  Dans  ces  faits,  la  tumeur  stomacale  ulceree, 
siegejit  pres  du  pylore,  presentait  a  sa  surface  peri  oneale  des  cor- 
donsfnueux  ayant  la  grosseur  de  plumes  de  corbeau  ou  de  plumes 
•ordons  pleins  qui  n'etaient  autres  que  des  branches  afferentes 
;ine  porte  se  continuant  neltement  jusqu'au  tronc  de  celle-ci. 
s,  les  veines  se  montraient  remplies  d'un  tissu  cancereux 
omme  la  tumeur  primitive,  et,  dans  ce  tissu  demi-liquide  et 
itre,  on  voyait  des  capillaires  dilates  semblables  a  ceux  de  la 
stomacale.  Ces  vaisseaux  capillaires  bourgeonnaient  de  la  sur- 
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face  iterne  de  la  cavite  des  veines  et  paraissaient  souvent  tres  longs, 
5  dans  le  sens  du  courant  sanguin.  La  paroi  de  la  veine  encore 
lissable  du  cote  de  la  surface  peritoneale  de  l'estomac,  bien 
qu'inl  ree  par  les  elements  nouveaux,  se  confondait  du  cote  de  l'ul- 
i  gaslrique  avec  le  tissu  cancereux,  et  cette  paroi  etait  totale- 
ansformee  en  alveoles  remplis  de  cellules.  L'alteration  ne  se 
pas  la  :  le  tronc  de  la  veine  porte  et  toutes  ses  branches  hepa- 
tiquesjtaient  remplies  des  memes  elements,  tissu  cancereux  et  vais- 
seaux [lates  nes  de  la  paroi  alteree  des  veines  ou  venus  d'un  point 
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inferior  et  vegetant  dans  la  cavite  des  vaisseaux  situes  au-dessus, 
le  font  certaines  racines  dans  des  conduits  de  drainage.  II 
de  cette  disposition  que,  sur  une  coupe  du  foie,  on  voyait, 
automles  Hots  hepatiques,  la  section  des  veines  portes  remplies  de 
tissu  ncereux  qu'on  en  faisait  sortir  par  la  pression.  Cette  descrip- 
hon  du  ancienne  correspond  bien  a  la  realite  des  fails,  car  Tenvahis- 
semen(des  origines  de  la  veine  porte,  ainsi  que  la  thrombose  totale 
ci  par  des  bourgeons  cancereux,  est  loin  d'etre  rare  (Brault), 
*  soit  d'ailleurs  le  point  de  depart  de  la  neoformation  et  ses 
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result 
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rappor  phis  ou  moins  mediats  avec  les  vaisseaux. 


facon 


^-  tude  microscopique.  —  L'histologie  permet  de  differencier  de 


icise  le  cancer  primitif  et  le  cancer  secondaire. 
'ncer  primitif.  —  L'histogenese  du  cancer  primitif  a  ete  tres 
discute  On  l'a  considere  successivement  comme  prenant  naissance 
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dans  le  tissu  conjonctif  (Wagner  et  Weber),  dans  l'epilhelium  des  i, 
duits  biliaii es  (Naunyn,  Waldeyer,  Brissaud,  Bouveret),  dans 
lules  hepatiques  elles-memes  (Lancereaux,  Schuppel,  Rindflem 
Letulle,  Laveran).  Les  travaux  de  Hanot  et  Gilbert  ont  definitive^ 
confirm  e  que,  le  plus  habituellement,  la  cellule  cancereuse  nail  ,  l: 
de  la  cellule  hepatique.  Quand  on  etudie  la  zone  frontiere  d'un  no  ! 
on  peut  constater,  dans  la  continuite  de  certaines  travees,  les  mom 
tions  successives  des  cellules  hepatiques,  les  unes  normales,  les  ajres 
presentant  des  noyaux  hypertrophies  ou  segmentes,  les'  autres  ii 


*«  • 


Fig.  260.  —  Epitheliome  trabdculaire.  Coupe  pratiquee  a  la  bordure  dc  la  ncoplas 
V.  Hanot  et  A.  Gilbert.)  —  Grossissement  de  300  diametrcs. 

Les  travees  neoplasiques  pleines  sont  formees  de  petits  elements  polycdriques  donl 
plasma  peu  abondant  et  faiblemerit  granuleux  est  a  peine  teinte  par  le  carmin. 

La  transformation  des  travees  hepatiques  en  tissu  cancereux  se  fait  brusqucmenl  el 
plein  canal. 

nettement  epitheliomateuses.  Ge  qui  caracterise  essentiellenx'n 
le  cancer  primitif,  massif  oirnodulaire,  e'est  qu'il  resulle  «Je  la 
formation  epitheliomateuse  directe,  sur  place,  de  la  trabecule hepspC 

11  peut  se  presenter  sous  plusieurs  aspects. 

l°Dans  certains  cas,  les  travees  cancereuses,  appuyeessur 
porte,  out  conserve  l'aspect  radie,  et  Ton  suit  aisement  la  progr| 
de  la  transformation  trabeculaire.  Les  cellules  qui  les  composenpus 


»ace 


grosses  que  normalement,  on  plus  pelites  (comme  dans  la 
s'eloignent  quelquefois  assez  peu  du  type  des  cellules  hepatiqif . 
protoplasma  est  forteinent  granuleux,  au  moins  dans  les  elf*8 
recemment  developpes,  mais  les  noyaux,  de  taille  tres  inegale, 
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volurneux  ou  multiplies,  sont  colores  de  facon  intense.  Les  parois  des 


res,  plus  ou  moins  epaissies,  forment  le  stroma  tres  mince  du 
eoplasique.  Le  centre  du  lobule  peut  etre  graisseux  ou  en  voie 
de  de  ntegration  (fig.  261),  alterations  qui  s'observent  sur  des  elen- 
dues  us  ou  moins  considerables,  les  cancers  envahissant  assez  faci- 
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Fig.  26  —  Epithelioma  trabeculairc  radie,  coupe  pratiquee  au  centre  du  neoplasme.  (D'apres 
V.  Hanot  el  A.  Gilbert.)  —  Grossissement  de  40  diamelres. 
Ilspaion  generate  du  neoplasme  dont  les  travees  vivantes  s'appuient  sur  les  cspaces  portes, 
tandis  q  ]e  centre  des  lobules  est  necrose  ainsi  que  les  veines  centrales  revenues  sur  elles- 
memes. 

L'ex)  alion  que  nous  donnons  de  ces  figures  est  basee  sur  ce  fait  que  les  veines  des  espaces 
j'oites  s  presque  toujours  obstruces  par  des  bourgeons  cancereux.  Dans  certains  cas  ou  l'oblitera- 
?  att(  t  des  veines  plus  importantcs,  il  peut  y  avoir  necrose  de  regions  assez  etendues  du  foie. 

lemerle  systeme  porle  et  pouvant  ainsi,  par  l'obstruction  qu'ils  deter- 
miner entrainer  la  degeneration  et  la  necrose  .d'un  grand  nombre  de 
lobul(,  De  cette  alternance  de  parlies  tumorales  et  de  regions  alTais- 
sees,  resulte  un  aspect  particulier  de  l'organe. 


990. 


FOIE 


2°  Plus  souvent  la  disposition  trabeculaire  a  disparu  et  le  c 
se  presente  sous  la  forme  alveolaire.  Des  cloisons  fibreuses  Mm  i 
des  espaces  que  subdivise  un  reticulum  conjonctif.  Les  lacunes  - 
stroma  sont  remplies  de  cellules  polymorphes,  polyedriques,  cubii 
cuneennes,  allongees,  ovoides  ou  de  configuration  quelconque. 
taines  formes  cellulaires  peuvent  etre  predominantes  ou  meme  exle 
presque  exclusivement.  Le  protoplasma  de  ces  cellules  est  assez 
et  grenu  :  elles  renferment  un  ou  plusieurs  noyaux  ayant  line  gr|de 
afflnite  pour  les  reaclifs  et  munis  eux-memes  de  gros  nuclfes 
refringents.  Les  fines  bandelettes  conjonctives  qui  corresponds  a 
reticulum  cellulo-vasculaire  du  foie  sont  parcourues  par  des  is- 
seaux  capillaires.  Dans  les  cloisons  fibreuses  se  trouvent  contenuie< 
espaces  portes  dont  les  canaux  biliaires  et  les  vaisseaux  sanguii  n 
sont  plus  Ires  visibles.  Gilbert  decrit,  suivant  I'aspect  des  cellules.  I u- 
sieurs  varietes  de  ^epithelioma  alveolaire  :  epitheliomas  alveoli 
a  cellules  polymorphes.  a  cellules  polyedriques,  a  cellules  cylindrii  - 
a  cellules  gigantesques.  Cette  derniere  variete  ressortit  vraiset:  - 
blement  au  sarcome  angioplastique. 

3°  L'epithelioma  a  cellules  cylindriques  aurait,  dapres  que 
auteurs,  son  origine  daus  la  trabecule  meme.  Pour  nous,  son  inl 
de  depart  est  plus  vraisemblablement  dans  repithelium  des  caux 
biliaires  interlobulaires,  et  sa  structure  est  identique  a  celle  dn  c;|c 
de  voies  biliaires  dont  il  sera  ulterieurement  parle. 

4°  Enfin  l'adeno-carcinome,  qui  fait  partie  des  cancers  primiti  du 
foie  sera  etudie  uvec  l'adenome.  Cette  forme  est  decrite  par  Hai  el 
Gilbert  sous  le  nom  d'adeno-cancer  avec  cirrhose  et  considered  >a 
eux  comme  un  epithelioma  ayant  conserve  la  disposition  trab^ci  n 
et  coexistant  avec  une  cirrhose.  Mais  radeno-carcinome  pent  exisi 
fetat  isole,  sans  cirrhose  concomitante. 

Les  vaisseaux  arteriels,  veineux,   lymphatiques  sont  freq 
ment  envahis,  d'ou  les  transformations  degeneratives  des  nodotw 
cancereuses  et  les  disseminations  secondaires  plus  ou  moins  P- 
breuses. 

S.  Cancer  second  aire.  —  La  genese  du  cancer  secondare,  sai 
faits  de  propagation  par  contigui'te,  releve  du  processus  emboli. 
Les  cellules  cancereuses,  emanees  du  foyer  primitif,  sontarretees 
les  capillaires  du  lobule  :  elles  y  forment  des  amas  qui.  par  prolij 
lion  cellulaire,  augmentent  d'une  facon  progressive,  refoulent  et  1 
phient  les  trabecules  voisines,  au  niveau  desquelles  apparail 
un  tissu  fibroide  (fig.  262).  Ainsi,  le  cancer  secondaire  est  intracp 
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lair  par  son  origine,  tandis  que  le  cancer  primitif  est  extracapillaire. 
lerfdel  croit  plutot  a  la  generalisation  par  les  voies  lymphatiques. 

nformement  a  la  loi  qui  regit  le  developpement  des  cancers 
secqdaires,  la  tumeur  reproduit  ici  la  structure  du  neoplasme  pri- 
mit  On  peut  done  trouver,  suivant  les  cas  et  suivant  le  siege  dn 
neoasme  originel,  les  diverses  formes  de  ['epithelioma  cylindrique 


./Ah 


Flu.  2  —  Histogenese  du  cancer  seeondaire.  (D'apres  V.  Hanoi  et  A.  Gilbert.)' —  Grossissement 

de  350  diametres. 

■avees  hepaliques  sont  remplies  depigment  biliaire.  I.e  eancerest  Ires  rcgulierement  embo- 
les  capillaires  qui  sont  simplement  disteudus  et  dont  les  parois  sont 'assez  regulieremen  t 


.  Les 
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Get  disposition  est  la  suite  lrabituelle  de  la  lesion  representee  fig.  263  et  264  ou  1'on  voit  les 
■rones  s  veines  porles  obstrues  par  un  thrombus  cancereux;. 

le  cas  particulier  le  cancer  primitif  etait  a  l'estomac  el  il  y  avatt  retention  biliaire. 


Da 


3),  alveolaire  ou  tubule,  de  l'epithelioma  glandulaire,  plus  rare- 
menl de  l'epithelioma  pavimenteux.  Les  noyaux  secondares  aux 
turners  d'origine  ectodermique  sont  composes  de  cellules  montrant 
des  aments  d'union  :  dans  ceux  qui  succedent  a  un  epithelioma 
d  undiermo-muqueuse  (fig.  264),  de  l'oesophage  ou  de  la  vessie  par 
exetrle,  les  cellules  sonl  rciinies  par  un  ciment  nun  filamenteux. 
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Brault  a  bien  montre  que  les  cancers  primitifs  ou  secondares 
toutes  leurs  varietes  histologiques,  peuvent  contenir  du  glycoei 
Dans  plusieurs  fails  de  cancer  primitif,  les  cellules  etaient  litlei  - 
ment  noyees  dans  les  masses  glycogeniques,  dont  les  grains  6tati 
comparativement  aussi  serres  que  les  pai  ticules  charbonneuses  rjL 
Fanthracose  pulmonaire  tres  avancee,  ou  Ton  percoit  a  peine  la  ton 
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Fig.  263.  —  Veine  porte  obliteree  par  un  bourgeon  cancereux  a  epithelium  eylindriqae.  Bi 

Grossissenient  do  200  dianietres. 
Bourgeon  secondaire  a  un  epitheliome  cylindrique  de  1'intestin.  Les  cellules  son: 
en  ecrele  autour  d'une  lumiere  centrale  dans  la  partie  inferieure  de  la  veine;  a  la  pari 
rieure,  les  cellules  epitlieliales  sont  disjointes.  Les  travees  hepatiques  ne  presenteat  aucu 
L'esp;ice  porte  est  parsenie  de  lymphocytes  dont  le  nombre  indiquel'existence  d'une  in  it 

des  divers  elements  perdus  dans  Tatmosphere  qui  les  entoun-.  m 
digne  de  remarque  que  les  lobules  hepatiques  non  alterees  ne  i 
traient  qu'une  quantite  beaucoup  plus  faible  de  substance  colore|« 
l'iode.  Dans  trois  cas  de  cancer  secondaire  avec  retention  biliai n 
obstruction,  les  masses  neoplasiques  du  foie  etaient  glycogen 
les  trabecules  hepatiques  ne  renfermaient.  pas  de  glycogene.  U \" 
cogene  des  tumeurs  secondaires  pouvait  etre  constate  dans  la  pl«F 


TUMEURS  DU  FOIE 


993 


deveines  portes,  et  dans  les  capillaires  de  la  peripheric  du  lobule. 
II  ?mble  done  que  la  retention  prolongee  de  la  bile  entrave 
la  Dnction  glycogenique  du  foie,  et  que,  malgre  cette  action 
d'a  et,  les  tumeurs  intra-hepatiques  continuent  de  s'accroilre, 
obivsant  aux  lois  d'apres  lesquelles  le  developpement  des  tissus 
co'i'ide  toujours  avec  une  accumulation  de  glycogene  dans  les 


vi?"  A- 

Fig.  2  —Espace  porte  dont  la  veine  pnncipale  est  obstruee  par  une  masse  compacte  d'opithclioma 
pavimenteux.  (Brault.)  —  Grossissement  de  85  diametres. 

Lesj  vers  elements  de  I'espace  porte,  arteriole  et  canalicules  biliaires,  ne  presentent  aucune 
m odilit ion,  non  plus  que  les  lobules  hepatiques  adjacents.  II  existe  cependant  quelques  cellules 
lymphdps,  surtoul  au  voisinage  des  canalicules  biliaires. 

Lesjavees  hepatiques  sont  norinales  ainsi  que  les  cellules  endjtlieliales  des  capillaires  intralo- 
bulairc  I 

cellus.  Le  processus  karyokinetique  accompagne  d'ordinaire  la 
presi  ce  du  glycogene  dans  les  elements.  On  peut  observer  de  tres 
nomleux  noyaux  en  karyokinese  dans  les  tumeurs  secondaires  du 
foie  'ovenant  de  la  vessie,  du  pancreas,  de  l'estomac  et  dans  les 
mass  emboliques  intra-veineuses. 

L<|  noyaux  cancereux  secondaires  subissent  frequemment  des 
alteraons  regressives.  lis  peuvent  etre  atteints  de  degenerescence" 
granip-graisseuse  ou  colloide,  de  necrobiose  ;  plus  rarement,  ils  pre 
sente,  la  transformation  squirreuse  ou  angiomateuse.  Dans  ce  der- 
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nier  cas,  les  capillaires  ectasies  et  les  dilatations  anevrysmales  qui 
produisent  sont  tres  faciles  a  reconnaitre  a  roeil  nu  comme  des  li;n 
sinueuses  ou  des  points  rouges  isoles  :  ces  capillaires  peuvenl  m£i 
se  rompre  et  provoquer  d'abondantes  hemorragies  intra-h6patiqui 
sous-capsulaires  (Rendu),  et  meme  intra-peritoneales. 

Certains  cancers  secondaires  presentent  deja  a  1'oeil  nu  des  cai 
teres  un  peu  particuliers.  Ainsi  les  noyaux  hepatiques  secondairea 
cancer  du  pancreas  sont  en  general  petits  :  ils  se  presentent  assi 


1.K 


Fig.  265.  —  Epithelioma  secondaire  du  foie.  ( Brault,  Arch,  des  Sc.  mid.,  t.  I,  pi.  15.)  GfOilUM 
tres  faible  a  la  loupe,  \  diametres. 

Epithelioma  primitif  de  la  tete  du  pancreas. 

Les  lobules  hepatiques,  tres  reconnaissables  a  leur  forme  I, It,  l,h,  l,h,  sont  teint^s  en  rert  I 
la  bile.  Les  regions  envahies  par  l'epithelioma  e,  e,  contiennent  seules  du  glycogene,  les  l»i,u 
hepatiques  en  sont  depourvus.  Dans  les  parties  infiltrees  de  bile  on  trouvait  de  nombreil  I  • 
biliaires  microscopiques. 

souvent,  a  la  surface  de  I'organe,  sous  Taspect  de  taches  de  bougie  j 
Fexamen  histologique,  on  trouve,  dans  les  espaces  portes  el  < 
voisinage,  de  petits  alveoles  avec  deux  ou  Irois  cellules  cub"-'  } 
driques  ou  ovoides  renfermant  une  substance  muqueuse. 

Recemment  Geraudel,  decrivant  des  noyaux  cancereux  seconda 
du  foie  et  du  poumon  par  envahissement  lymphatique  retrogri;, 
s'est  cru  autorise  a  indiquer  les  caracteres  difTerentiels  des  no]  x 
cancereux   hepatiques  secondaires,  suivant    qu'ils  sont  dorifij 
lymphatique  ou  sanguine.  Pour  lui  les  nodules  cancereux  blanehdi 
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s,  sans  necrose  ni  ombilication,  d'ordinaire  peu  nombreux, 
nt  suggerer  Fidee  d'un  envahissement  lymphatique,  tandis  que 
odules  volumineux,  nombreux,  mous,  necroses  et  ombiliques,  a 
ation  variee,  feront  penser  plutot  a  la  propagation  par  voie  san- 


ADENOME  ET  ADENO-EPITHELIOME 

adenome,  deja  signale  par  Lancereaux,  Griesinger,  Rindfleisch, 
en  connu,  au  point  de  vue  anatomique,  surtout  depuis  les  tra- 
I'Eberth,  de  Kelsch  et  Kiener,  de  Sabourin. 
tte  lesion  se  presente  a  l'ceil  nu  sous  forme  de  nodules  a  eon- 
ouiifestonne  visibles  a  la  surface  et  sur  une  coupe  de  1'organe, 
jx  et  variant  du  volume  d'une  lentille  a  celui  d'une  noisette, 
ne  davantage.  Ilssontparfois  rares  etclairsemes,  mais  ils  peuvent 
ntrer  en  grand  nombre  et  farcir  presque  completement  le  foie, 
Ion  es  dimensions  sont  en  general  alors  tres  nettement  augmentees. 
5  nodules  semblent  le  plus  souvent  enkystes  au  sein  d'un  tissu 
ux.  Pendant  les  premiers  temps  de  leur  evolution,  ils  sont  de 
ir  blanc  jaunatre  et  de  consistance  assez  ferme.  Plus  tard,  sous 
mce  de  transformations  degeneratives,  ils  deviennent  mous  et 
s,  de  couleur  jauned'oretd'apparence  caseeuse  ou  hemorragique. 
peut  voirdes  adenomes  geants.  Ils  sont  toujours  hemorragiques 
lesintegration  tres  avancee.  On  n'y  trouve  plus  de  tissu  hepatique 
iaissable. 

tains  adenomes  ressemblent  au  cancer  massif  du  foie,  en  ce  sens 
sont  constitues  en  general  par  une  tumeur  d'un  seul  bloc, 
irement  a  la  plupart  des  tumeurs  hepatiques,  primitives  ou  secon- 
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aire  qui  sont  habituellement  blanches  ou  incolores,  si  Ton  excepte, 
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itendi  ,  le  sarcome  melanique,  ces  adenomes  se  distinguent  a 
rem  re  vue  par  une  polychromie  des  plus  nettes.  Sur  une  tumeur  du 
piir  du  poing  ou  davantage,  on  trouve  des  zones  rouge  brun 
i,  jaunatres,  verdatres,  mastic,  etc.,  qui  alternent  plus  ou  moins 
rementou  sont  dissociees  par  des  nappes  hemorragiques  char- 
fibrine.  Get  aspect  est  si  caracteristique  qu'il  permet,  au  premier 
pour  un  ceil  exerce,  de  diagnostiquer  l'adenome  du  foie  et 
lertoute  autre  production  organique.  Les  sarcomes  angioplas- 
qui  offrent  Taspect  de  cavites  remplies  de  caillots  sanguins,  ne 
ie  d'une  teinte  rouge  brunatre,  comme  les  coagulations  des 
anevrysmales. 
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Les  gros  troncs  de  la  veine  porte  et  de  la  veine  sus-hepatique  c 
tiennent  souvent  un  coagulum  gris  rose,  ferme  ou  ramolli  par  pla< 
qui  peut  s'etendre  aux  plus  fines  ramifications. 

A.  —  L'adenome  consiste  essenliellement  en  une  hypertropje 
et  une  hyperplasie  cellulaires  des  trabecules  hepatiques.  La  sin  e 
hypertrophie  des  cellules  hepatiques,  l'inflexion  ou  I'enroulenut 
des  trabecules  peuvent  se  rencontrer  dans  beaucoup  d'hepatit.  v  5L 
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Fig.  266.  —  Aspect  le  plus  habitucl  des  masses  adenomateuses  dans  lcur  centre.  (Brault. 
a,  a,  a,  trabecules  formees  de  cellules  polyedriques  grenues;  e,  e,  espaccs  ou  I'on  pcut  I 
des  fibrillcs  connectives  tres  deliees.  Les  masses  epitlieliales  nc  sont  pas  to u jours  plcinefl.  ftacl 
unes  offrent  l'aspect  de  cavites  t,  h  lumiere  nettement  visible,  les  cellules  etant  ranges  en  c 
Dans  la  plupart  des  adenomes.  ces  cavites  renferment  une  matiere  grenuc  amorplie,  da  mucn 
debris  cellulaires  varies,  moins  frequemment  des  matieres  colorantes  ou  des  blocs  biliairM. 


qu'il  y  ait  production  adenomateuse.  Quand  l'adenome  est  con-ti 
il  y  a  neoformation  trabeculaire  partielle  dans  une  region  detenu  ''' 
d'un  lobule.  Les  cellules  neoformees,  polyedriques,  se  distinguent  z> 
cellules  hepatiques  normales  par  leurs  dimensions  insoliles  et  n 
affinite  pour  les  matreres  colorantes.  Elles  apparaissent  plus  m 
pactes,  plus  sombres  sur  les  coupes,  et  l'ensemble  de  l'ad^non 
un  faible  grossissement,  forme  une  tache  tres  distincte.  Le  pr  >- 
plasma  est  granuleux;  on  y  voit  un  ou  plusieurs  noyaux,  pa|p 


TUMEURS  DU  FOIE 


997 


qu 


mes,  mesurant,  d'apres  Hanot  et  Gilbert,  40  a  50  u..  Les  travees  eel- 
res  sont  separees  les  unes  des  autres  par  un  leger  espace  que 
panurent  des  fibrilles  connectives  tres  tenues  ou  les  vaisseaux  sont 
forapparents.  Au  debut,  la  partie  neoformee  peut  n'occuper  que  le 
t  ou  le  cinquieme  du  lobule  hepatique,  mais  souvent  l'aclenome 
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267.  —  Adenome  du  foie.  (D'apres  une  preparation  de  P.  Masson.)  —  Grossissement 
de  180  diametres. 

es  adenoraateuses  creusees  en  leur  centre  de  cavites  remplies  de  detritus  protoplasmiqucs 
e  diluee. 

deux  de  ces  travees  situees  a  la  partie  superieure  de  la  figure,  la  cavite  est  occupee 
ent  par  un  bloc  de  pigment  biliaire. 

miarquera  en  plusieurs  points  le  relief  du  rebord  cuticulaire  des  cellules  tourne  vers  la 
andulaire. 
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t  au  point  d'egaler  et  raeme  de  depasser  notablement  comme 
e  celui  du  lobule  aux  depens  duquel  il  s'est  forme.  Les  cylindres 
ulaires  s'inflechissent  alors,  s'enroulent,  se  pelotonnent  pour  se 
dans  l'espace  circonscrit  ou  ils  se  developpent.  La  portion 
te  du  lobule  normal  se  trouve  ainsi  refoulee  par  la  partie  ade- 
euse  sous  forme  de  croissant  a  concavite  tournee  du  cote  de  la 
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region  la  plus  saillante  de  l'adenome,  et,  a  mesure  que  le  nodi 
grossit,  les  trabecules  qui  l'entourent  s'aplatissent,  s'atrophient  \ 
arrivent  a  former  des  lamelles  imbriquees  comme  dans  un  bu  • 
d'oignon.  Le  lobule  d'adenome  s'isole  presque  toujours  et  tend  i 
s'encapsuler.  A  son  pourtour,  une  paroi  fibreuse  apparait  qui  lui  s  I 
d'enveloppe.  Get  enkystement  est  considere  par  Sabourin  comrnr 
sorte  de  cirrhose  secondaire. 

Tels  sont  les  caracteres  de  l'adenome  a  trabecules  compaqs 
(fig.  266).  Dans  d'autres  faits,ou  les  trabecules  divisees  et  anastomos  - 
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Fig.  268.  —  Adenome  du  foie.  (Brault.) 
Autre  point  examine  en  pleine  masse  ad^nomateuse. 

Nous  retrouvons  ici  la  disposition  trabeculaire.  Les  cellules  a,  a,  situees  dans  ces  Irabflw 
sont  polygonales,  un  peu  plus  grosses  et  plus  coinpactes  que  les  cellules  hepatiques  normales. 

e,  e,  espaces  sillonnes  de  fibrilles  connectives  tres  tenues.  De  distance  en  distance,  on  olijvc 
la  coupe  de  lacunes  coupees  soit  en  long,  soit  en  travers,  quelquefois  merae  obliquement,  v,  »©■ 
voit  immediatement  l'analogie  de  disposition  de  ces  lacunes  avec  celle  des  veines  ou  dcs  sinusjB- 
hepatiques  dans  le  foie  normal. 

Tous  ces  vaisseaux  sont  de  nouvelle  formation. 

presentent  du  reste  le  raeme  agencement  general,  les  cellules  ont  > 
dimensions  normales  ou  meme,  tassees  en  quelque  sorte,  elles  sontp 
petites,  et  forment  par  leur  juxtaposition  une  mosaique  plus  ou  miis 
reguliere.  Elles  peuvent  aussi  etre  cubiques,  et  les  cylindres  tn '- 
culaires,  au  lieu  d'etre  pleins,  comme  nous  venons  de  le  voir,  ft 
canaliculus.  Dans  ce  dernier  cas,  ils  montrent,  a  leur  centre,  W 
lumiere  transversale,  oblique  ou  longitudinale,  suivant  le  sens  m 
coupe,  qui  leur  donne  l'apparence  de  veritabies  tubes  glandulai  *  > 
cette  lumiere  contient  soit  une  matiere  grenue  amorphe,  soil'11 
mucus,  soit  par  places  des  calculs  biliaires  microscopiques.  Au  cor  Q 
de  ces  concretions,  l'epithelium  cubique  s'aplatit  plus  ou  DBF 
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(fi  267).  La  presence  de  ces  blocs  calculeux  peut  donner  aux  cylindres 
urispect  moniliforme,  a  renflements  nombreux  et  volumirieux. 

)n  peut  voir  aussi  les  trabecules  orientees  par  rapport  a  des  axes 
qu  correspondent  a  des  cavites  vasculaires  coupeesen  long,  en  travers 
ou  bliquement,  et  qui  offrent  la  plus  grande  analogie  avec  la  dispo- 
sit  ndes  veines  sus-hepatiques  (fig.  268). 

lertains  adenomes  sont  enfin  composes  de  cellules  a  noyaux  mul- 
tips,  caractere  sur  lequel  s'est  fonde  Geraudel  pour  considerer  cette 
pr<uction  comme  une  neoformation  speciale. 

es  differents  aspects  de  trabecules  compactes,  de  cellules 
cullies  tapissant  des  cavites,  etc.,  etc.,  peuvent  s'observer  et 
s'oiervent  communement  cote  a  cote  clans  le  meme  foie  et  aussi 
dai  un  meme  nodule,  s'il  est  un  peu  volumineux. 

L  —  Souvent,  l'intervention  de  divers  processus  de  degenerescence 
mo  fie  l'aspect  macroscopique  et  la  structure  de  l'adenome. 

es  nodules  peuvent  etre  envahis  en  totalite  ou  partiellement  par 
1'in  tration  graisseuse;  les  cylindres  pleins  ou  creux  se  montrent  alors 
absument  jaunes.  D'autres  fois  il  s'agit  de  fonte  granuleuse  ou 
grailo-graisseuse,  et,  lorsque  la  lesion  est  tres  prononcee,  les  cellules 
se  igmentent  en  blocs  irreguliers  formant  un  magma  caseeux,  dans 
leqi  1  il  est  difficile  de  reconnaitre  les  elements  primitifs.  Les  cellules 
peumt  aussi  subir  la  transformation  colloide. 

is  nodules  deviennent  parfois  tout  a  fait  sclereux  par  suite  de  la 
fomtion  de  tissu  conjonctif  autour  des  parois  des  vaisseaux  capil- 
lairU.  Les  cylindres  epitheliaux  s'atrophiant  progressivement,  une 
gaii  adventice  apparait  qui  s'epaissit,  dissocie  les  cylindres  un 
auiou  par  groupes,  et  le  nodule  d'adenome  est  ainsi  transforme 
en  i  ilot  de  sclerose,  dans  lequel  subsistent  seulement  des  fragments 
trahulaires  et  des  vaisseaux  plus  ou  moins  isoles. 

<  trouve  assez  souvent,  nous  l'avons  deja  dit,  des  adenomes 
env;is  par  des  nappes  sanguines;  elles  sont  la  consequence  de  la 
dila  tion  des  vaisseaux  et  de  la  friabilite  du  tissu.  Le  nodule  est  dis- 
soci  par  le  sang  qui  fait  irruption  dans  son  interieur;  parfois  meme 
iln'  iste  plus  a  sa  place  qu'un  caillot  sanguin,  au  milieu  duquel 
nagH  des  debris  de  cellules  hepatiques  ou  de  cylindres  epitheliaux. 
Dan  d'autres  cas,  on  voit  le  sang  infiltrer  simplement  le  nodule,  les 
glob  es  sanguins  penetrant  enlre  les  cellules  des  cylindres  epithe- 
liau"  Par  exemple,  sans  que  la  texture  generale  de  l'adenome  soit 
sens  iement  modifiee. 
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C.  —  Les  tumeurs  adenomateuses  forment  assez  souvent.  a  FiA 
rieur  des  branches  de  la  veine  porte  et  des  veines  sus-hepatiqfc 
qu'elles  envahissent,  des  bourgeons  a  extremites  mousses  et  amj- 
dies  n'adherant  pas  aux  parois.  Dans  les  troncs  de  gros  calibre,  is 
masses  neoformees  ont  la  disposition  de  battants  de  cloche. 

Quand  on  examine  ces  bourgeons  intra-veineux,  on  voit  que  ijn 
seulement  ils  contiennent  des  cellules  epitheliales  groupees  suivanja 
modalite  caracteristique  de  1'adenome,  mais  aussi  du  tissu  conjoniif 
et  des  vaisseaux. 

Ce  caractere  envahissant  de  certains  adenomes  a  modifie  la  ci- 


Fig.  269. 


Adenome  du  foie,  vue  d'ensemble.  (Brault.)  —  Tres  faiblc  grossissemenl. 


m,  m,  m,  trois  grosses  masses  adenomateuses.  Les  cellules  qui  les  constituent  ont  \m  \  »- 
plasma  sombre  et  granuleux  tres  avide  de  substances  colorantes.  Aussi,  apres  coloration,  ces  n  i"s 
font-elles  sur  le  tissu  du  foie  f,  f,  un  relief  tres  marque,  les  cellules  hepatiques  iiormalcs  rijnt 
beaucoup  plus  pales.  Dans  le  tissu  conjonctif  qui  separe  ces  gros  blocs  adenomateux  se  Iro  n' 
des  veines  envahies  par  la  neoforuiation. 


ception  primitivement  admise  au  sujet  de  cette  variete  de  in- 
duction. 

Sabourin,  Cornil  et  Ranvier  ont  d'abord  considere  I'adenle 
comme  un  element  surajoute,  une  complication  accidentelle  au  c<p 
des  cirrhoses.  Mais  bien  des  foies  atteints  de  cirrhose  n'en  conlP- 
nent  pas,  et  il  en  est  de  non-cirrhotiques  qui  presentent  parfois  ps 
nodules  adenomateux  nettement  developpes. 

Bnssaud,  Hanot  et  Gilbert,  tenant  compte  surtout  de  Failure  n  « 
tante  de  Tadenome,  en  font  un  processus  neoplasique  specifique,eip 
deux  derniers  auteurs  le  decrivent,  avec  les  cancers,  sous  les  np 
d'adeno-cancer  avec  cirrhose  et  d'epithelioma  trabeculaire. 

Menetrier  a  cherche  a  etablir  que  les  diverses  varietes  de  cance  . 
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fo!  derivent  de  lesions  adenomateuses  preexistantes  speciales  a  cha- 
cie  d'elles,  et  il  expose  les  faits  de  la  facon  suivante.  A  Yadenome 
tr\ieculaire,  epiphenomene  frequentdans  les  cirrhoses,  et  qui  cor- 
reUrid  a  1'evolution  nodulaire  de  Kelsch  et  Kiener,  succederait 
Ye  thelioma  trabeculum  avec  ses  travees  un  peu  moins  regulieres. 
Vienome  acineux,  qu'on  rencontre  aussi  tres  communement  dans 
le  cirrhoses,  et  qui  n'est  autre  que  Tadenome  avec  cylindres  et 
cate  centrale  contenant  souvent  des  blocs  biliaires  ou  des  detritus 
griiuleux,  aboutirait  au  cancer  hepatique  de  type  acineux.  Enfin, 
Ywnome  apetiles  cdh^s(polyadenome's  biliaires  de  Kelsch  et  Kiener, 
achome  tubuleux  de  Menetrier)  donnerait  lieu,  par  proliferation 
exeme  de  ses  cellules  cubiques  avec  noyau  fortement  colore,  kYepi- 
tk  oma  hepatique  tubule.  Signalons  que,  dans  le  meme  ordre  d'idees, 
Pet  et  Germain  (d'Alfort)  ont  decrit,  chez  les  carnivores  domestiques. 
lai'ansformation  cancereuse  d'adenomes  biliaires.  —  V epithelioma 
alolaire  representerait  Taboutissant  de  ces  diiTerentes  varietes 
tnsformees  et  devenues  atypiques  :  car  on  trouverait  par  places, 
da>  ces  faits,  des  «  formations  lubuleuses,  acineuses  ou  meme  trabe- 
cules, rappelant  par  quelques  traits  les  formes  typiques  vraisem- 
bl;lement  initiales  ». 

I-  1  •  ;V 

'  ).  —  L'adenome,  tel  que  nous  l'avons  decrit,  emprunte  assez  sou- 
vei  les  caracteres  d'infectiosite  du  cancer.  II  perfore  les  veines, 
en  hit  les  tissus,  et  des  nodosites  secondaires  ont  ete  trouvees  dans 
les  oumons  et  sur  les  feuillets  du  peritoine. 

i'etude  des  caracteres  histologiques  des  adenomes  a  leurs  diffe- 
reiis  phases  de  developpement  et  d'envahissement  veineux  justi- 
fie  elle  l'assimilation  des  adenomes  au  cancer? 

!l  est  certain  qu'ils  forment  en  general  au  cours  des  cirrhoses  des 
tunurs  accidentelles  qui  presque  toutes  s'enkystent.  Leurs  cellules  se 
cnigent  de  graisse  et  ils  paraissent  s'immobiliser  pour  plus  ou 
mcis  longtemps.  Mais  leur  tendance  meme  a  l'isolement  et  a  l'encer- 
cleent  fibreux  les  separe,  dans  le  groupe  des  tumeurs  composees, 
dehapillomes  et  des  polypes  glandulaires,  et  demontre  d'autre  part 
qui  les  cellules  qui  entrent  dans  leur  composition  sont  deja  deviees 
de  ;ur  type  normal,  puisqu'elles  ne  conservent  plus  avec  les  parties 
fib  uses  et  vasculaires  qui  les  entourent  leurs  connexions  habituelles. 
Lendenomes  representent  done,  deja  a  cette  periode,  une  reaction 
eP'  eliale  distincte  et  tres  specialisee.  Les  modifications  des  qualites 
i>ic'himiques  de  ces  epitheliums  sontbien  attestees  par  leur  fagon  de 
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se  comporter  dans  certains  etats  morbides.  Brault  et  Letulle  on!  n 
que,  dans  des  foies  infiltres  de  pigment  ocre  et  presentant  en  mfi 
temps  des  blocs  adenomateux,  les  cellules  de  ceux-ci  ne  contiennJj 
pas  de  pigment. 

Quand  la  neoformation  envahit  les  veines,  l'adeno-epithelion. 
dit-on,  est  constitue.  Mais  meme  dans  ces  faits,  on  retrouve  I'aspedl 
la  structure  des  adenomes  simples.  Les  prolongements  intra-veina 
renferment  en  effet,  nous  Tavons  signale,  outre  les  cellules  epitl- 
liales  groupees  d'une  facon  caracteristique,  du  tissu  conjonctif  et  < ,; 
capillaires,  et  ils  sont  generalement  maintenus  libres  sur  toute  i 
surface  dans  la  lumiere  du  vaisseau  par  une  capsule  fibreuse  mil  i 
et  souple  analogue  a  une  membrane  d'enveloppe.  L'adenome 
radeno-epitheliome  ne  sont  done  pas  des  tumeurs  uniquement  epiti- 
liales.  La  presence  du  tissu  conjonctif  et  de  vaisseaux  propres  pern 
ainsi  de  [distinguer  toujours  les  adeno-epitheliomes  des  epithelien 
proprement  dits,  ceux-ci  n'ayant  de  stroma  et  de  vaisseaux  que  - 
stroma  et  les  vaisseaux  de  l'organe  dans  lequel  ils  se  developpent. 

Si  radeno-epitheliome  se  comporte  comme  une  tumeur  malignel 
rappelle  davantage  morphologiquement  la  glande  d'ou  il  derive  : 
envahit  plus  lentement  aussi  etdonnelieu  a  des  generalisations  moi 
promptes.  Mais  chacun  des  elements  de  Tadenome  est  susceptible 
proliferer  de  facon  plus  active.  Ainsi  peut  se  constituer  l'epithelioi 
proprement  dit. 

Dans  ces  adeno-epitheliomes  a  tendance  envahissante,  on  trouve 
glycogene  en  plus  grande  quantite  que  dans  les  adenomes  enkys 
qui,  de  toutes  les  tumeurs  hepatiques.  sont  celles  qui  en  contienm 
le  moins. 

II  se  degage  de  Texpose  qui  precede,  qu'il  n'y  a  pas  de  differed 
histologique  reelle  entre  l'adenome  au  debut  et  radeno-epithelion 
La  structure  des  deux  productions  est  identique.  Seules,  les  qualil 
biologiques  sont  diflerentes  dans  les  deux  cas.  Dans  Fun,  la  neopla:? 
semble  vivre  comme  une  tumeur  assez  indolente ;  mais  si,  en  s'accrol 
sant,  elle  rencontre  une  veine  et  l'envahit,  les  bourgeons  6pith 
liaux  intra-vasculaires  peuvent  a  leur  tour  etre  le  point  de  dep. 
de  generalisations. 

Ce  fait  qu'une  tumeur  d'apparence  benigne  est  capable  de  prem 
un  caractere  d'infectiosite,  sans  que  sa  structure  soit  modifiee,  est  li 
d'etre  unique.  Ainsi  un  chondrome,  pour  ne  choisir  que  cet  exemp 
peut,  apres  etre  reste  longtemps  limite  a  la  main,  penetrer,  en  rais 
d'un  developpement  plus  actif,  dans  une  veine  ct  des  lors  se  propa{ 
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pavoie  embolique  clans  le  poumon.  Or  il  n'existe  aucun  moyen  de 
diirenciation  microscopique  entre  la  production  cartilagineuse  ini- 
et  les  tumeurs  de  generalisation.  Le  fait  est  accepte  sans  con- 


ourquoi  ne  pas  envisager  de  la  mo  me  maniere  la  question  qui 
5  occupe,  et  vouloir  assigner  a  l'adenome  et  a  l'adeno-epitheliome 
raits  distinctifs  que  Thistologie  ne  saurait  etablir.  L'adenome  est, 
int  nous,  une  formation  tres  speeiale  conservant  les  memes  carac- 
!  dans  les  noyaux  de  propagation  intra-vasculaire  et  les  noyaux 
issemination  a  distance. 


.  —  G'est  au  groupe  cles  adenomes  qu'appartient  Yhepatome, 
rec  nment  decrit  et  individualise  par  Renon,  Geraudel  et  Monier-Vinard 
come  «  une  tumeur  primitive  du  foie,  a  foyers  originels  multiples, 
coitituee  par  la  proliferation  exuberante  suivant  le  type  embryon- 
nai|i  des  elements  du  parenchyme  hepatique  proprement  dit,  et  a 
tenince  extensive  locale,  particulierement  intravasculaire  »;  la  lesion 
nVait  ete  observee  que  dans  cles  foies  anterieurement  cirrhoses. 
Ce:mteurs  se  fondent  pour  isoler  ce  type  anatomique  et  le  separer 
de  idenome,  sur  les  raisons  suivantes.  II  ne  s'agit  pas,  disent-ils, 
fl'up  hyperplasie  nodulaire  simple  avec  formation  de  cellules 
de  pe  adulte  et  normal,  comme  dans  l'adenome  veritable  :  les 
eleents  sont  ici  de  type  embryonnaire.  Le  nodule  se  constitue  aux 
defas  de  cellules  remarquables  par  leurs  dimensions  trois  ou  quatre 
foisblus  considerables  que  les  elements  trabeculaires  normaux.  Ces 
grales  cellules  se  divisent  en  plaques  protoplasmiques  qui  renfer- 
mei  plusieurs  noyaux  communs,  et  dans  l'intervalle  desquelles  le 
san  circule  :  ainsi  se  trouve  reaHsee  l'image  du  foie  fcetal.  A  une 
phaj  plus  avancee,  ces  plaques  plasmodiales  se  segmentent  elles- 
meias,  et  chaque  noyau  reste  entoure  d'une  certaine  quantite  de 
pro  plasma.  Les  cordons  cellulaires  qui  resultent  de  cette  neoforma- 
tiorc  sont  limites,  tout  comme  les  plaques  plasmodiales  originelles, 
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ne  bordure  de  cellules  plates  semblables  a  celles  d'un  endothe- 
vasculaire  »;  ces  cellules  ne  secreteraient  pas  de  bile.  D'autre 
par  les  bourgeons  intra-veineux,  de  structure  identique,  ne  presen- 
tenijoas  d'adherences  avec  les  parois  vasculaires,  et  Ton  ne  trouve, 
danjl'epaisseur  de  celles-ci,  aucun  point  ou  Ton  puisse  assister  a  la 
pen  ration  vasculaire  par  infiltration  progressive. 

envahissement  s'effectuerait  par  le  simple  accroissement,  dans 
ipillaires  veineux,  du  tissu  neoforme  dont  les  bourgeons  se  pro- 
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pageraient  ainsi  dans  la  lumiere  des  vaisseaux,  sans  alterer  nulleme 
leur  structure. 

L'autonomie  de  cette  formation  pathologique  serait  done  essentit 
lenient  basee  sur  la  constatation  des  figures  du  foie  embryonnaii 
auxquelles  l'arbre  biliaire  ne  prendrait  aucune  part,  ce  qui  viemlr; 
a  l'appui  de  la  conception,  soutenue  par  Geraudel,  de  l'independan 
anatomique  et  embryologiquedu  parenchyme  hepatique  et  du  bourse:! 
biliaire.  Nous  ne  saurions  souscrire,  ni  a  l'isolement  nosographii| 
de  l'hepatome,  ni  a  son  interpretation  histogenique. 

Brault  et  P.  Masson  ont  decrit  en  effet  dans  un  cas  d'adeno-epitli 
Home  du  foie  avec  generalisation  a  l'epiploon  et  au  peritoine,  des  pli 
modes  dont  revolution  etait  facile  asuivre,  particulierement  au  nive 
des  bourgeons  intra-veineux.  Dans  lestravees  fort  epaisses, constitute 
par  des  cellules  extremement  petites,  on  voyait  une  ou  deux  cellul- 
de  type  hepatique  evident,  ayant  les  me.mes  reactions  que  tout 
celles  de  la  tumeur  et  dont  la  masse  protoplasmique,  nettement  eos 
nophile,  etait  augmentee,  le  noyau  et  le  nucleole  s'etant  accrus  par 
lelement.  Tous  les  intermediates  s'observaient  entre  ces  cellules 
les  autres  elements  trabeculaires.  Lorsque  les  cellules  atteignaii' 
certaines  dimensions,  les  noyaux  se  multipliaient  par  division  direi 
ou  indirecte,  restant  eparpilles  dans  le  protoplasma.  Peu  a  peu  I 
elements  les  plus  voisins  du  plasmode  venaient  s'incorporer  a  lui 
finalement  les  travees  se  montraient  formees  de  masses  syncitial 
enormes  contenant  de  nombreux  noyaux  (fig.  270). 

Nous  avons  observe  plusieurs  fails  ou  cette  evolution  plasmodi; 
de  la  cellule  hepatique  etait  manifeste.  Cependant,  Jonesco-Mihair 
considere  le  developpement  de  ces  plasmodes  comme  le  resultat 
la  phagocytose  des  cellules  hepatiques  par  un  ou  plusieurs  elemer 
specialises  de  la  travee.  Toujours  est-il  que  la  grande  cellule  mulj 
nucleee  ne  procede  pas  de  la  multiplication  des  elements  du  pare 
chyme  suivant  ie  mode  embryonnaire  avec  segmentation  ulterieu 
en  cordons  ou  en  travees.  Les  diffe rents  aspects  des  travees  et  -\ 
plaques  doivent  etre  interpreters  en  sens  inverse.  D'autre  part,  co 
trairement  encore  a  ce  qui  a  ete  dit,  les  parois  veineuses  sont  fr 
quemment  interessees  dans  l'adenome  :  des  travees  epitheliales  s  id 
plantent  sur  l'endothelium,  qu'elles  font  disparaitre,  et  envahisse 
le  tissu  conjonctif  sous-jacent.  Enfin,  dans  l'interieur  des  plasmod 
on  voit  nettement  des  canalicules  semblables  en  tous  points  aux  <  i! 
licules  biliaires  intercellulaires  (Babes,  Brault  et  Masson). 

En  somme,  les  caracteres  anatomiques  invoques  par  Reno 
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Gdudel  et  Monier-Vinard  en  faveur  de  leur  these,  se  rencontrent 
das  la  plupart  des  adenomes  que  nous  avons  etudies,  et  pour  nous, 
il  existe  aucune  difference  entre  l'hepatome  de  Geraudel  et  Fadeno- 
ejjheiiome  des  classiques. 
)e  meme,  l'observation  de  tumeur  primitive  du  foie  originaire  des 


0.  —  Adenome  du  foie  a  cellules  multinueleces  (cellules  geantes),  (Observation  de  A.  Brault 
et  P.  Masson.)  —  Grossisscment  de  300  diametres. 

figure  represente  le  point  de  jonction  de  deux  travees  hepatiques,  dans  lesquelles  lcs 
celh;  sont  remarquables  par  lcur  polymorphisme. 

S  la  droite  de  la  figure  on  peut  suivre  de  haul  en  bas  la  transformation  dc  la  cellule  hcpa- 
tiqiun  plasmode,  puisque  la  cellule  la  plus  eleve'e  n'a  que  deux  noyaux  et  que  la  plus  inferieure 
en  c  pte  sept. 

Llype  extreme  est  represente  par  la  cellule  situee  en  haut  de  la  figure,  a  pen  pres  surla  ligne 
med  e  contenant  de  28  a  30  noyaux. 

•Apurdu  noyau  de  la  plupart  de  ces  cellules  le  protoplasma  presente  un  aspect  spongieux  et 
areol|e. 

Ajcentre  de  la  travee  on  trouve  des  cellules  hepatiques  morcelees  et  emiettees.  Les  cellules 
Pfes  ,ent  aussi  une  sortc  de  renforcement  du  bord  cuticulairc  tourne  vers  l'axe  de  la  travee. 


9Wes  aberrants  de  la  capsule  surrenale  rapportee  par  Pepere, 
dore  bien,  apres  lecture  des  descriptions  et  examen  des  figures, 
I'iffression  d'un  adeno-epitheliome hepatique. 

pus  considerons  aussi,  comme  rentrant  dans  le  cadre  des  ade- 
no'is  plus  ou  moins  modifies,  le  fait  relate  par  Dominici  et  Merle 
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sous  le  nom  de  tumeur  composite  du  foie  (epitheliome  et  sarcome  L 
bnjonnaire  greffes  sur  line  cirrhose). 

SARCOME  DU  FOIE 

A  1'ceil  nu,  le  sarcome  du  foie  est  aisement  coufondu  avec  l'epit  - 
lioma. 

Le  sarcome  primitif  est  extremement  rare.  II  s'observe  surtit 
chez  l'enfant  et  se  developpe,  comme  l'epithelioma,  sous  la  foi  e 
massive  ou  sous  la  forme  nodulaire.  Seul  l'examen  histologic 
permet  de  preciser  le  diagnostic  :  on  peut  trouver  la  variete  de  s  - 
come  globo-cellulaire  ou  la  variete  fuso-cellulaire.  On  croit  queje 
tissu  neoplasique  prend  naissance  aux  depens  de  la  tunique  exte  e 
des  branches  de  l'artere  hepatique,  de  la  veine  porte  ou  du  tissu  c<- 
jonctif  des  espaces  porlo-biliaires. 

Le  sarcome  secondaire,  moins  rare  que  le  sarcome  primitif,  esp 
consequence  d'une  localisation  sarcomateuse  initiale  quelconqueil 
est  beaucoup  moins  frequent  que  l'epithelioma  secondaire,  ies  i- 
comes  etant  tres  peu  communs  dans  les  organes  d'ou  partent  les  n  - 
cules  de  la  veine  porte.  Les  embolies  sarcomateuses  semblent  suije 
surtout  la  voie  sanguine.  Histologiquement,  on  observe  les  divei  - 
varietes  de  sarcomes  :  sarcome  globo-cellulaire,  sarcome  fuso-ce  - 
laire,  glio-sarcome,  lympho-sarcome,  myxo-sarcome,  chondro-?'- 
come,  osteo-sarcome,  leiomyo-sarcome  (Hanot  et  Gilbert),  sarcoi  s 
angioplastiques  (Brault),  que  certains  auteurs  ont  decrit  comme  B 
placentomes.  Cornil  a  montre,  dans  un  cas  de  sarcome  secondaire u 
foie,  la  coexistence  du  tissu  sarcomateux  avec  des  lesions  inflami  - 
toires  du  tissu  conjonctif  et  avec  des  neocanalicules  biliaires :  1'in  - 
sion  des  cellules  sarcomateuses  procedait  sous  forme  d'ilots  dan  '1 
tissu  conjonctif  lache  qui  entourait  les  travees  fibreuses  pourvues  |  - 
tout  de  neocanalicules. 

SARCOME  MELANIQUE  (1) 

On  designe  sous  ce  nom  des  tumeurs  du  foie  dont  la  colorat n 
noire  releve  de  la  presence  de  grains  de  pigment  formes  de  melam  • 
On  a  decrit  des  melano-sarcomes  et  des  melano-epitheliomes.  1 
doutes  se  sont  eleves  sur  l'existence  deuces  derniers. 

Les  sarcomes  melaniques  du  foie  succedent  a  des  tumeurs  hoi 

(4)  Voir  Sarcome  melanique,  t.  I,  p.  318  et  suiv. 
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>s  siegeant  habituellement  dans  les  membranes  pigmentees  de 
ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane. 

acroscopiquement,  on  decrit  deux  formes.  La  forme  infiltree  en 
s  nappes  peut  se  presenter  sous  plusieurs  aspects.  L'infiltration 
eneralisee  ou  partielle.  La  coloration  est  uniformement  noire  ou 
gris  ardoise,  ou  bien,  les  amas  pigmentaires  noiratres  alternant 
des  parties  plus  claires,  la  surface  de  section  prend  une  appa- 
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Fig.  a  — Sarcome  inelanique  du  foie  (Brault)  consecutif  a  un  sarconie  melanique  de  la  choroide 
Fix  on  par  l'alcool  au  1/3  pendant  vingt-quatre  heures,  montage  direct  dans  la  glycerine  sans 
coition.  Cellules  obtenues  par  raclage. 

Tois  ces  cellules  sont  regulierement  fusiformes  a  deux,  Irois  ou  quatre  prolongements.  Les 
noyaufcnt  menages  en  blanc. 

renc  granitique  speciale  (Hanot  et  Gilbert).  Le  foie,  dans  son 
enseble,  est  augmente  de  volume,  lisse  et  de  consistance  tres  ferme. 
tis  la  forme  nodulaire,  le  foie  est  aussi  hypertrophic.  La  surface 
l'gane  est  parsemee  de  nodosites  irregulierement  spheroidales, 
legeinent  saillantes,  dont  la  coloration  varie  du  gris  au  noir  d'ebene. 
Sur  ie  coupe,  le  foie  apparait  comme  farci  de  noyaux  qui  donnent 
^impission  de  truffes  enchassees  dans  le  parenchyme  hepatique.  Ces 
lumeps,de  teinte,  de  volume  et  de  nombre  variables,  de  consistance 
dabci  dure,  peuventseramolliret  former  en  certains  points  unebouiilie 
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noiratre.  Nous  avons  observe  plusieurs  cas  de  sarcome  melaniqu 
foie  chez  le  cheval.  On  voyait  nettement  les  tumeurs  diflerermijm 
colorees,  les  unes  blanches,  les  autres  grises,  d'autres  enfin  totpJ 
ment  noires,  suivant  leur  etat  d'integrite  ou  le  degre  d'envahissenint 
pigmentaire.  La  perihepatite  etl'ascile  sont  exceptionnelles.  Les  vL 
seaux  sanguins  et  les  canaux  biliaires  de  gros  calibre  sont  habitui 
ment  respectes.  Les  ganglions  eflerents,  au  contraire,  montrent  una 
la  regie  de  I'infiltralion  melanique. 

Au  point  de  vue  histologique,  le  melano-sarcome  appartient  ni 
deux  varietes  les  plus  frequenles  de  sarcome,  le  sarcome  globo-cc  j- 
laire  et  le  sarcome  fuso-cellulaire  (fig.  271).  Parfois,  la  disposi  m 
reguliere  des  cellules  sarcomateuses  pigmentees  dans  les  capillaire  In 
lobule  realise  l'aspect  de  la  variete,  decrite  par  Rindfleisch,  de  ca  ei 
radie  pigmente.  Ge  qui  caracterise  essentiellement  le  melano-sarc  ic 
est  la  presence  de  grains  de  melanine,  substance  speciale  elaboreear 
les  cellules  et  tout  a  fait  distincte  des  pigments  qui  succedenl  II 
epanchements  sanguins,  pigment  ocre,  etc. 

Dans  le  cas  de  melanome  rapporte  par  Belin  comme  etantjin 
epitheliome  melanique  primitif  du  foie,  l'organe  etait  transforrntn 
une  masse  a  peu  pres  uniformement  noire  pesant  5  kilogr.  330p 
microscope  la  tumeur  semblait  etre  un  epitheliome  alveolaire  a  'I- 
lules  polymorphes.  Le  pigment  melanique  infiltrait  les  celljp 
neoplasiques,  le  stroma  et  les  cellules  du  foie. 

SARC03IE  ANGIOPLASTY  QUE 


Les  sarcomes  angioplastiques  du  foie,  productions  assez  rare  a 
presentent  comme  des  tumeurs  spheriques,  ordinairement  rp- 
breuses,  dont  le  volume  varie  de  celui  d'un  pois  a  celui  d'une  ora:«'. 
et  ayant  la  consistance  et  la  couleur  de  caillots  sanguins.  D<  M 
tumeurs,  les  unes  sont  uniformement  jaunes,  d'un  rouge  briqujoq 
d'un  rouge  brunatre;  d'autres  montrent  sur  une  section  des  pP- 
brures  hemorragiques  sinueuses  siegeant  surtout  a  la  peripW*« 
La  transition  entre  ces  nodules  et  le  tissu  hepatique  voisin  est  mr 
que;  celui-ci  ne  parait  presenter  aucune  alteration. 

A  l'examen  histologique,  on  voit  des  masses  protoplasm  lei 
enormes  avec  noyaux  volumineux  et  bourgeonnants,  offrant  t1- 
les  phases  de  la  division  directe  et  indirecte  la  plus  active;  <v> 
ques  multinucleees  contiennent  des  cavites  de  dimensions  vari 
remplies  exclusivement  de  globules  rouges  (fig.  272).  En  outre 
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dons  protoplasmiques  circonscrivent,  ainsi  que  l'avait  deja  remar- 
Malassez,  des  canaux  pleins  de  sang  (fig.  273).  II  existe  enfin  des 
aus  de  cellules  polyedriques  avec  un  seul  noyau. 
Ontrouve,  en  somme,  des  elements  vaso-formatifs  et  hematopoie- 
les.  Mais  seule  la  peripherie  de  la  tumeur,  comparable  a  une 
ce  ecorce,  possede  ces  parties  vivantes,  cellules  actives  et  reseaux 
YS)-formatifs  en  evolution  (fig.  274).  Le  centre  est  necrose  et  compose 
ddechets  ceilulaires,  de  globules  rouges  ou  de  debris  de  globules 
rotes  nuclees  ou  non,  de  cellules  lymphatiques,  de  fibrine,  de 


Fig.  272.  —  Sarcome  angioplaslique.  (Brault.)  —  Grossissement  de  300  diametres. 

il immense  plaque  protoplasmique  muUinucleee,  contenant  en  plus  des  noyaux  n,  n,  de  nom- 
breit3  cavites  lui  donnant  un  aspect  areolaire.  La  plupart  de  ces  cavile's  sont  d'egale  dimension  et 
elites.  L'une  d'elles  beaucoup  plus  grande?»a,  situee  sur  le  cote  droit  est  remplie  de  globules 
les  plus  pelites  en  contiennent  egalenient.  La  tumeur  etait  en  outre  composee  d'amas  de 
cellu;  polyedriques  a  un  seul  noyau,  sur  la  gauche  de  la  figure  en  c. 
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blo  hyalins  d'origine  sanguine.  Get  etat  correspond  aux  modifica- 
tioi  regressives  des'  plaques  protoplasmiques  qui  semblent  s'6lre 
epi|ees  dans  la  formation  demesuree  des  noyaux  et  des  globules 
saniins,  et  dans  lesquelles  la  circulation  ne  s'etablit  pas.  La  glyco- 
gen ;e  est  limitee  a  la  couche  peripherique  des  neoformations.  Le 
devoppement  de  la  tumeur  est  regulierement  excentrique.  Les  vais- 
§eai  du  parenchyme  envahi  n'ont  aucune  connexion  avec  cette  edifi- 
catifc  angioplastique  :  le  sang  qui  y  circule  ne  penetre  pas  les  vais- 
seai  neoformes  qui  restent  exclus  comme  de  veritables  parasites. 
Is  tumeurs,  decrites  par  Malassez,  Gh.  Monod,  Brault,  sous  le 
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nom  de  sar comes  angioplastiques,  et  dont  quelques  faits  ont  i 
rapportes  aussi  sous  la  meme  appellation  par  Chambard,  Carnot 
Marie,  Schwartz,  Dopter,  sont  considerees  par  Schlagenhaufer,  Stei 
hert,  Wlascoff,  Pick,  Rigel,  Hoche  et  Briquel,  Chevassu,  etc.,  comi 
ayant  leur  point  de  depart  dans  l'epithelium  chorial  embryonnairc. 
de  ce  fait,  denommees  par  eux  decidaomes,  placentomes  ou  chorio-^ 
thrliomes.  Ueneiner  range,  d'une  facon  plus  generate,  ces  productioi 
ces  plasmodiomes,  avec  les  embryomes.  L'observation  de  Klippel . 


*         ,    4  /IP* 


Fig.  273.  —  Sarcome  angioplastiques  (Brnult.)  —  Grossisscment  de  300  diamelrrs. 

Unc  des  cellules  plasmodiales  m,  de  dimension  moyenne,  occupc  1c  c6te  gauche  de  la  figure 
L'autre  M,  tres  volumineuse  et  d'aspect  spongicux,  n  est  probableincnt  pas  represeiilie  cm  eni 

Elle  ne  contient  qu'un  petit  nonibre  de  nuyaux, 

Los  vacuoles  dont  elle  est  creusee  forment  un  systcme  de  cavites  largemcnt  ouverles  el  cow 

niquant  les  unes  avec  les  autrcs.  Les  globules  rouges  y  sont  assez  nombreux.  —  p,  prolong* 

protoplasmique ;  I,  groupe  de  cellules  polyddriques. 

Monier-Vinard,  celle  de  Launois,  Masson  et  M.  Pinard,  qui  out  Irai 
des  cas  de  meme  ordre,  sont  egalement  interpreters  comme  des  ne 
plasies  metastatiques  de  nature  choriale,  provenant,  dans  fesp6< 
d'embryomes  testiculaires. 

Cette  assimilation  des  faits  ne  nous  parait  pas  justified.  Les  car; 
teres  des  deux  varietes  de  tumeurs  sont  faciles  a  opposer. 

En  effet,  dans  les  placentomes  ou  chorio-epitheliomes  connus. 
n  observe  pas  de  zone  centrale  avec  produits  de  disintegration.  L 
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cedes  plasmodiales,  au  lieu  d'etre  reparlies  autour  de  la  tumeur 
m  lui  former  une  sorte  d'ecorce,  sont  jetees  dans  toutes  les  direc- 
et,  soit  isolees,  soit  agglomerees,  elles  ne  presenlent  pas  d'ilols 
eoenerescence  com  parables  a  ceux  des  sarcomes  angioplastiques. 
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Fig.  274.  —  Sarcome  angioplasti  |ue.  (Brault.)  —  Grossissemeiit  de  90  diametrcs, 
Fixation  a  l'alcool  a  95°. 

menr  s.  a  dans  son  developpement  cxconlriquc  se  rapproclie  d'lm  cspace  interlobulaire 
orte),  e.  p,  reconnaissable  a  la  presence  d"line  arteriole  A,  de  eanaiix  Liliaires  C.  B,  C.  B, 
est  dilate. 

c  normal,  simplement  rcfoule,  f,  ne  presente  pas  de  lesions  cellnlaires  apprer.iablcs.  Les 


novates  collides  de  Kupfler  sont  visibles  dans  toute  la  preparation. 


Le 
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ellides  de  la  tumeur  sont  a  ce  niveau  des  plasniodes  a  noyaux  multiples  creuses  de  nom- 
'cuso  cavites  de  tome  dimension  rcmplies  de  sang.  Cet  aspect  areolaire  des  cellules  ne  se 
i etroiv  pas  (jans  ics  piacentomcs  ou  cborio-epithelioines.  Cost  dans  la  partie  pcripherique  et  plas- 
niudialles  sarcomes  angioplasliques  que  Ton  tronve  1«  plus  de  g-lycogerie.  Les  parties  centrales 
Pjouipesintegroes  n'en  contiennent  pas;  il  en  est  tout  differemment  dans  les  placentomes. 
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^n  Pit  voir  au  contraire,  en  particulier  dans  Tuterus,  des  elendues 
|s  de  cellules  sans  modifications  regressives.  Le  lissu  tumoral 
pose  en  nappes  et  son  developpement  se  fait  de  facon  irregu- 
F  infiltrations  lineaires  a  loute  distance.  Enfin  on  ne  trouve 
dans  les  cel'ules  syncitiales  de  cavites  avec  globules  sanguins. 
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LYMPHADENOME  DU  FOIE 

La  description  du  lymph adenome  s'est  a  la  fois  compliquee  et  pr 
cisee  depuis  que  se  sont  multiplies  les  travaux  sur  la  leucemie  et 
lymphadenie.  (Voir  Lymphadenome,  tome  I,  page  430.) 

Les  lymphadenomes  sont,  a  proprement  parler,  des  neoforraatio 
qui  correspondent  an  tissu  adenoide  de  His  ou  tissu  conjonc 
reticule. 

Dans  la  leucemie  lymphogene,  les  lymphocytes,  quand  1'envahi' 
sement  hepatique  est  peu  marque,  se  montrent  simplement  en  pi 
grande  quantite  que  normalement  dans  les  vaisseaux  intra-lobulain 
et  determinent  dans  les  espaces  portes  des  infiltrations  ou  des  am 
lymphoides  avec  tissu  reticule,  autour  des  vaisseaux  biliaires  et  sal 
guins  normaux.  A  un  degre  plus  avance,  ces  elements  emigres,  apr 
dechirure  ou  non  des  parois  capillaires,  se  repandent  entre  l!; 
cellules  hepatiques.  Celles-ci  restent  longtemps  sans  offrir  le  moim- 
indice  de  reaction  inflammatoire  ou  de  degenerescence;  mais.  a 
longue,  elles  subissent  la  transformation  granulo-graisseuse  on  i 
resorption  simple  et  ne  tardent  pas  a  etre  detruites.  II  se  pro'l  I 
ainsi  de  veritables  infarctus  de  globules  blancs.  Mais,  outre  ces  foyj 
apoplectiques,  on  trouve  aussi,  dans  le  foie,  de  veritables  formatii 
de  tissu  adenoide  reticule.  L'apparition  de  la  trame  reticulee  est  i 
phenomene  secondaire.  Ces  agglomerations  leueocytiques  se  trad  - 
sent  par  des  ilots  blanchatres  visibles  macroscopiquement. 

Mais  les  lymphadenomes  du  foie  peuventse  presenter  sous  l'aspjt 
de  veritables  tumeurs,  et  prendre  le  caractere  envahissant  des  noysk 
neoplasiques.  lis  se  presentent  comme  des  masses  grisatres,  :3 
volume  et  de  consistance  variables,  avec  des  zones  d'infiltralion  s;- 
guine.  Ce  sont  ces  formes  qui  ont  ete  decrites  longtemps  sous  le  n  i 
de  lympho-sarcomes  ou  Fympho-carctnomes,  appellations  impropreil 
susceptibles  de  provoquer  des  confusions.  Uibbert  a  adopte,  pour  s 
designer,  le  terme  plus  significatif  de  lymphocijtomes. 

Dans  ces  tumeurs  lymphadeniques,  on  retrouve  comme  dans  js 
autres  localisations  de  meme  nature  (ganglions,  intestin,  rate)|> 
structure  typique  du  tissu  reticule  (lymphocyte  et  reticulum) 
diagnostic  histologique  s'impose. 

Mais  les  lymphocytes  peuvent  offrir  des  irregularites  de  ( 
et  etre  relativement  espaces  dans  les  intervalles  du  reticulum  iffl 
de  liquide.  Ailleurs,  le  reticulum  s'epaissit  et  devient  fibroide. 
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Dans  d'autres  cas,  Ie  stroma  reticule  fin  n'existe  pour  ainsi  dire 
is :  des  travees  fibreuses  limitent  plus  ou  moins  regulierement  des 
lies  contenant,  comme  elements  cellulaires,  so  it  uniquement  des 
iphocytes,  soit,  associees  aux  lymphocytes,  d'autres  formes  lym- 
tiques  irregulieres. 
Dans  une  observation  de  Legry  et  Sourdel,  ou  le  foie  enorme, 
ant  6  kilogr.  v270,  etait  bourre  de  noyaux  dont  quelques-uns  avaient 
lrolume  de  grosses  noix,  des  tractus  de  tissu  conjonctif,  assez  epais 
lolus  souvent,  mais  parfois  tenus,  formaient  des  mailles  larges  rem- 
p;s  exclusivement  d'une  quantite  considerable  de  lymphocytes. 

Les  travees  hepaliques  voisines  amincies  par  refoulement  subis-^ 
Scmt  l'atrophie  simple.  Le  reste  du  parenchyme,  extremement 
»kL  tant  etait  grande  la  multiplicity  des  foyers,  n'etait  pas  altere. 
Dis  un  cas  de  Cailliau,  le  foie  hypertrophic  (2  kilogr.  200), 
ilk  et  presentant  sur  la  coupe  des  taches  blanchatres,  monlrait,  a 
l'(amen  histologique,  dans  un  reticulum  a  mailles  tres  fines,  ou  sans 
st!>ma,  suivant  les  points,  des  accumulations  de  lymphocytes,  les  uns 
a  iyau  tres  colore,  d'autres  a  noyau  clair,  auxquelles  etaient  adjointes 
d';  tres  formes  leucccytaires  :  cellules  multinucleees  avec  noyaux 
rkss  en  chromatine,  cellules  a  noyaux  bourgeonnants  et  a  proto- 
plnna  assez  abondant,  elements  ovales,  granuleux  ou  clairs,  assez 
voimineux,  de  nature  indeterminee,  rares  myelocytes  et  eosinophiles. 

ertaines  productions,  rangees  par  quelques  auteurs  parmi  les 
lyn  hadenomes,  avec  les  lymphocytomes  atypiques  ou  metaty piques, 
soi  tout  a  fait  distinctes,  suivant  nous,  des  neoformalions  que  nous 
avcs  envisagees  jusqu'ici.  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  le  tissu 
neclasique  est  uniquement  represente  par  de  petites  cellules  arron- 
(He  tassees  les  unes  con t re  les  autres,  sans  la  moindre  ebauche  de 
retiilum  :  il  s'agit  alors  de  sarcome  a  petites  cellules.  Dans  un 
aut  groupe,  on  classe  ce  que  les  Allemands,  surtout  Benda,  ont 
dec|  sous  le  nom  de  granulomatose  maligne,  variete  qui  a  semble 
intenediaire  entre  le  processus  neoplasique  dont  elle  possede  le 
cariere  envahissant,  et  la  reaction  inllammatoire,  dont  elle  se  rap- 
W&m  par  le  polymorphisme  des  types  cellulaires. 

Jrninici  et  Ribadeau-Dumas  admettent,  dans  ces  derniers  faits, 
la  jUaposition  d'un  tissu  neoplasique  et  de  lesions  inflammatoires, 
coe)  tence  du  reste  frequemment  constatee  dans  toutes  les  tumeurs. 
?  n(s  semble  en  tout  cas  toujours  possible  de  distinguer  le  lympha- 
dende,  meme  avant  sa  constitution  nette  en  tissu  reticule,  des  accu- 
roul;  ons  lymphocyliques  provoquees  par  les  infections. 


1011  FOIE 

Dans  le  lymphadenome,  les  lymphocytes,  amasses  en  foyc; 
recents,  presentent  une  tres  grande  nettele  de  contours.  lis  s  in 
nuent  entre  les  cellules  du  foie,  sans  que  ces  elements  ofTrent,  pe- 
dant longtemps  du  moins,  un  etat  degeneratif  ou  phlegmasique  app  - 
ciable.  11  parait  y  avoir,  en  resume,  substitution  d'un  tissu  a  11 
autre,  conformemenl  a  une  evolution  apparemment  reguliere  qui  |; 
s'observe  que  dans  les  tumeurs.  Tons  les  leucocytes,  sur  de  vas!; 
etendues,  semblent  dans  un  etat  d'integrite  complete.  Ces  detail 
etaient  manifestes  dans  les  deux  observations  mentionnees  pi!; 
haut. 

Tout  autre  est  la  disposition  des  infillrats  leucocytaires  dans  \ 
maladies  infectieuses.  On  trouve  constamment,  soit  dans  les  amas  1 
leucocytes,  soil  dans  les  tissus  aux  confins  de  la  zone  inflammatoi, 
des  traces  nombreuses  de  disintegration,  de  necrose  et  d'infla - 
mation. 

Nous  signalons  en  terminant,  parallelement  a  ce  que  nous  avdp 
dit  de  la  leucemie  lymphogene  et  du  lymphocytome,  la  distensii 
vasculaire  leucocytique  de  la  leucemie  myeloide  et  la  possibility  3 
generalisations  au  foie  des  neoformations  derivees  de  lamoelle  ossei ! 
(myelocytome,  chlorome).  II  semble  exister  du  reste  plusieurs  aspefc 
du  chlorome  (cancer  vert);  certains  ont  une  structure  lympl- 
cytique. 

A.  Brault  a  observe  un  lymphadenome  congenital  du  foie  d  I 
volume  considerable.  Bonnaire  et  Decloux  ont  publie  un  cas  du  mele 
genre. 

Bibliographic  —  Tumeurs  du  foie.  —  Angiomes,  kystes,  cancers,  adenon 
sarcomes,  lymphadenomes.  —  Angiomes.  —  Harter  et  Weill,  Sur  la  patlioyeiu  t 
Vangiome  du  foie  (Reunion  biologique  de  .\anctj,  7  avril  1008).  —  Journiac,  Etude  I 
angiomes  du  foie  (Arch,  de  Phys.,  1879).  —  Bispal,  Angiomes  caverneux  du  foie  (71- 
louse  Med  ,  1901,  III,   pp.  101-102).  —  Scheffer,  Ilistojenese  du  cavemome  du 
(Bonn,  Th.  de  Doct.,  1897). 

Kystes.  —  Bar  et  Benon,  Sur  un  cas  d'eclasie  des  canalicules  biliaires  chez  le  /  - 
veau-ne  et  co'incidant  avec  une  degenerescence  kystique  des  reins  (Soc.  de  Biol 
1894).  —  Baraduc,  Kystes  multiples  du  foie  d'origine  biliaire  avec  epanchemevi 
Anat  ,  1876).  —  Besancon  et  Touchard,  Kystes  multiples  d'origine  biliaire  (Soc  Ai< 
1893).  —  Caresme,  Degenerescence  kystique  du  foie,  des  reins  et  de  Vuterus 
Anat.,  1865).  —  Carre  (J.),  Foie  et  reins  kysiiques  chez  un  fvtus  (Paris,  Th.  dc  I)  • 
L.  Boyer,  1901).  —  Claude  (Soc.  Anat.,  1896).  —  Couvelaire,  Degenerescence  kij&l 
congenitale  des  organes  glandulaires  (Annates  de  Gynecologie  el  d'Obstetrique,  noven 
1899).  —  Demantke,  Degenerescence  kystique  du  foie,  des  reins  el  de  i'ulerus 
Anat.,  1893).  —  Demantke  et  L.  Fournier,  Degenerescence  kystique  du  foie  el 
reins  (Soc.  Anat.,  1895).  —  Durante,  Kysie  congenital  unique  (Soc.  Anat..  J902 
Gerlach  (Christian),  Ein  Beitrag  Mir  Casuistik  der  congenitaten  Lebercijslen.  Mil  ■ 
Abbddung  in  natilrliclier  Grosse  (Inaug.  Dissert.,  Miinchen.  1897).  —  Jossand,  Le 
rein  polykystique  de  Vadulte  (Th.  Paris,  1902).  —  Le  Grand,  Foie  kystique  dam  r 
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Jitie  ombilicale  embryonnaire  (Soc.  Anal.,  novembre  1910).  —  Letulle,  Rein  poly- 
k'ique,  Kystes  multiples  du  foie,  nevrome  ganglionnaire  de  la  glande  surrenale 
(it.  Anat.,  16  juin  1911).  —  Kystes  congenilaux  du  foie,  du  cerveau;  fibrome  perle 
d  reins  {Soc.  Anat.,  19  inai  J 91 1  >.  —  Foie  a  lobe  (lottant.  Kystes  multiples  du  foie. 
K'es  des  reins.  Adenome  de  la  thyro'ide  (<oc.  Anat.,  26  mai  1911).  —  Menetrier  et 
A  ertin,  Gros  rein  polykyslique  de  Vadulte  (Soc.  Med.  des  Hop.,  1902).  —  P.  Merle, 
F  ituberculeux  kystique  ( Archives  de  Med.  erper.,  mai  1909).  —  Morax,  Kystes  cana- 
Maires  du  foie  (Soc.  Anal  ,  1889).  —  Nicolle,  Kystes  du  foie  et  des  reins  (Soc. 
Ait.,  1889,  p.  112).  —  Petit  et  Lorenzo,  Soc.  Anat.,  1901.  —  Philippe,  Angiomes 
bilires  generalises  avec  transformation  kystique  (Soc.  Anat.,  18)3,  p.  330).  —  Porak 
et  auvELAiRE,  Foie  polykystique  cause  de  dyslocie.  Association  de  la  degenerescence 
kwque  du  foie  et  des  reins  chez  un  foetus  affecte  de  malformations  (Annates  de 
Mc.  etd'Obst.,  Pan's,  1901,  IV,  pp.  223-237).  —  Tuffier,  Arch.  gen.  de  Med.,  1892. 

ancer.  —  Bamberg  (Johannes),  Beilrdge  zur  Lehre  vom  primdren  Leberkar- 
mm  (Inaug.  Dissert.,  Leipz.,  1901,  November,  n*  114).  —  Battino  (G.),  Del  cancro 
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Xll,  573).  — -  Brault,  La  glyco%enese  dans  les  tumeurs  (Archives  des  Sc.  medic, 
t.  1896).  —  Comte,  Tumeur  du  foie  el  de  Vovaire  (Sociele  Anatomique,  Paris, 
18!  17  decembre).  —  Daloux,  Carc'mome  du  foie  (Sociele  Anatomique,  Paris, 
18!j  5  avril).  —  Geraudel  (E.),  Noyaux  cancereux  secondares  du  foie  et  du 
poison  (Arch,  de  Med.  exper.,  1910).  —  Gilbert  (A.),  Contribution  a  V etude  du 
car.r  primitif  du  foie.  Du  cancer  massif  du  foie  (Th.  Paris,  1886).  —  Gilbert  et 
Cl.de,  Cancer  des  voles  biliaires  par  effraction  dans  le  cancer  primitif  du  foiu 
(Aviv,  gener.  de  Med.,  mai  1895).  —  Gouget  (A.),  Epithelioma  cylindrique  du  foie 
a  Jme  latente  pendant  la  vie,  el  simulant  d  Vaulopsie  des  gommes  syphtlitiques 
(B\.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1898,  LXXUI,  pp.  605-011).  —  Enorme  cancer  nodulaire  du 
foi(Bull.  et  Mem.  de  la  Soc.  Anat.  de  Paris,  1900,  pp.  90-93).  —  Guenot,  Noyaux 
cai\reux  secondaires  et  kystes  du  foie  \S<>c.  Anat.,  juin  1909).  —  Hanot,  Cancer  du 
foioseudo- fluctuant  (Soc.  Med.  des  Ilopit  ,  8  novembre  1893;.  —  Hanot  et  Gilbert, 
EU's  sur  les  maladies  du  foie,  Paris,  I88S.  —  Herve  et  Labonotte,  Cancer  primitif 
duke  (Soc.  Anat.  et  Phys.,  Bordeaux,  1897,  12  avrii).  —  Jona  (G.),  Per  la  patogenesi 
del  mcro-cirrosi  del  fegato  (Clin.  Med.  Hal.,  Milano,  1902,  XLI,  pp.  391-401).  - 
Koher  (Hans),  Ueber  primdres  Karzinom  der  Gallenausf'dhrungsgdnge  (Inaug.  Diss., 
Million,  1902,  Miirz,  n°  30).  —  Lecobnu  (P.),  Cancer  du  foie,  double  cancer  des 
ova  . s  (Bull,  et  Mem.  de  la  Soc.  Anat.  de  Paris,  1902,  pp.  38-40).  —  Menetrier, 
icer.  Nouveau  traite  de  Medecine  et  de  Therapeutique,  1909.  —  Moreau,  Sur  un 
cus  cancer  du  foie  d  evolution,  rapiile  et  presentation  des  pieces  microscopiques 
(Po.u  Medical,  Poitiers,  1900,  XV,  pp.  5-7).  —  Pfaunenstill  et  Sjoyall,  Maladie  de 
Ban  accompagnee  d'un  cancer  primitif  du  foie  (Nord.  med.  Arch.,  partei  med.,  1909, 
XLI  pp.  3-4).  —  Pleitner  (Martin),  Casuistischer  Beitrag  zur  Lehre  vom  primdren 
Lebtrebs  (Inaug.  Diss.,  Miinchen,  1899,  Aug.-Sept.).  —  Potier  (F.),  Epithelioma 
pro 'if  du  foie  et  thyroidite  chronique  avec  adenome  thyro'idien  (Bull,  et  Mem.  de  la 
Soc.  nat.  de  Paris,  1894,  pp.  711-713).  —  Kiedl  (E  ),  Primdres  Leber-Carcinom 
(Dis:  Leipzig,  Konegen,  1897).  —  Bionfol  (J.),  Du  cancer  aigu  du  foie  (Th.  Lyon, 
189t  —  Rispal,  Cancer  primitif  du  foie  avec  cirrhose  (Toulouse  Med.,  1902,"  IV, 
Pp.  5-147).  —  Runte  (I.),  Der  primdre  Leberkrebs  (Inaug.  Dissert.,  Wiirzburg, 
IWlOktober).  —  Sc.hekl  (V.),  Ein  Fall  von  primdrem  Carcinom  der  Lebergallen- 
m  (Nord.  med.  Ark.,  Stockholm,  1902,  3  F.,  II  (hire  Med.),  Hft.  2,  n°  11, 
pp.  i).  —  Edgar  Texier,  De  la  mort  rapide  dans  le  cancer  du  foie  et  tout  parliculie- 
mk  dela  mort  par  rupture  du  foie  (Th.  Paris,  1904).  —  Thayer  (A.-E.),  A  case  of 
Fin  U  carcinoma  of  lh>  liver  (Proc.  N.-York.  Path.  Soc,  1901,  n.  s.,  I,  pp.  32-33). 
—  Uszewski  (Hieronymus),  Ueber  primdres  Karzinom  der  Gallengdnge  (Inaug.  Dis- 
sei't.  ireifswald,  1902,  Januar,  n°  1).  —  Weber  (Wilhelm),  Ein  Fall  von  primdrem 
Lebexebs  (Inaug.  Dissert.,  Kiel,  190I,  Dezember).  —  White  (W.  Hale),  Guy's  Hospital 
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Nissen,  Leberadenome  bei  Cirrhose  (Inaug.  Diss.,  Freiburg,  1895).  —  Pepere,  Turk 
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Geraudel  (E.)  et  Monier-Vinard  (R.),  Lhepatome.  Tumeur  primitive  du  foie  (Pm 
Medicate,  12  janvier  1910).  —  Rindfleiscii,  Arch.  d.  Heilkunde,  1864.  —  SabouJi, 
Contribution  d  r etude  des  lesions  du  parenchyme  liepatique  dans  la  cirrhose.  Imi 
sur  t'adenome  du  foie  (Th.  Paris,  1881  j.  —  Schmieden  (V.),  Leber -Cirrhose  Id 
multiple  Adenom-Bildung  der  Leber  (Arch.  f.  pathol.  Anat.  [etc.],  Berlin,  1  I, 
15  F.,  IX,  pp.  290-321).  —  Travis  (C.  11.),  A  case  of  multiple  primary  adeno-cA- 
noma  of  the  liver  with  cirrhosis  (Johns  Hopkins  Hosp.  Bull.,  Bait.,  1902,  XIII,  pp.  p- 
11  lj.  —  Walker  (Gh.-S.),  Adeno-carcinoma  of  liver  :  perforation  of  stomach;  dm; 
autopsy  (Boston  medical  and  surgical  Journal,  1902,  GXLVI,  pp.  248-249). 

Sarcome.  —  Alibertin  (C),  Etude  histologique  d'un  sarcome  du  rein  et  du  foie  (M 
et  Mem.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1902,  pp.  292-294).  —  Brault,  Sarcome  angioplasty 
du  foie  et  du  poumon  [Discussion]  (Soc  Anat.,  Paris,  1898,  14  janvier).  —  BR.ft) 
in  Gorml  et  Ranvier,  tome  1,3°  edit.  —  Bricout,  Sarcome  melanique  dufoie  seconda,  < 
un  sarcome  melanique  de  rani  (Soc.  Anat.,  fevr.  1910).  —  Briquel,  Tumeurs  du  <- 
centa.  Placentome  maliv,  1903.  —  Tumeurs  du  placenta  et  tumeurs  placentaires  h 
Nancy,  1903).  —  Chevassu,  Th.  Paris,  1906.  —  G.  Constantino  Le  sarcome  primitm 
foie  (Bulletin  des  Sciences  medicales  de  Bologne,  1909).  —  Gornil  (V.),  Formaiim 
neocanalicules  biliaires  dans  un  sarcome  secondaire  du  foie  (Bull,  et  Mem.  Soc  mf- 
de  Paris,  1902,  pp.  194-196).  —  Dervaux,  Tumeur  secondaire  angiosarcomaleum 
foie  consecutive  a  une  tumeur  du  testicule  (J.  d.  Sc.  med.  de  Lille,  1902,  LIV,  pp.  I* 
135).  —  Dopter,  Sarcome  angioplaslique  (Arch,  de  Med.  exper.,  novembre  1910  - 
Fischer  (Karl),  Ueber  primdre  Sarkome  der  Leber  (Inaug.  Dissert.,  Wiirzburg,  ih 
Januar-Marz).  —  Kahlden  (G.  von),  Ueber  das  primdre  Sarkom  der  Leber  (Bed 
path.  Anal.  u.  %.  Allg.  Path.,  Jena,  1897,  XXI,  pp.  264-274).  —  Klippel  et  Mo>|- 
Vinard,  Double  processus  de  degenerescence  maiigne  a  point  de  depart  dans  un  p- 
hryome  testiculaue  (Arch,  de  Med.  exper.,  janvier  1909).  —  Laignel-Lavasi n 
Baufle  (P.),  Sarcome  melanique  avec  reaction  epitheliomaleuse  des  travees  hepalt 
(Arch,  de  Med.  cxperimentale,  mars  1910).  —  Launois,  Masson  et  Pinard,  Ch"- 
epithe'liome  malin  (Arch.  g.  de  Med.,  1910).  —  Malassez  et  Monod,  Arch,  de  Phyp 
1878.  —  Marie  (R.)  et  Garnot,  Sarcome  angioplaslique  du  foie  et  du  poumon 
Anat.,  Paris,  1898,  14  janvier).  —  Pater,  Sarcom,e  primilif  du  foie  a  type  fuso-c  <- 
laire  (Soc.  Anat.,  mars  1905).  —  Pilliet,  Sarcome.  angioplastique  du  foie  el  du  p 
mon  [Discussionl  (Soc.  Anat.,  Paris,  1898,  14  janvier;.  —  Boy  (P.),  VoluminWW- 
come  encephaloide  hemalode  du  rein  gauche  et  du  foie,  cite:,  une  fillette  de  huq 
(Bull,  et  Mem.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1902,  pp.  229-230).  —  Simonini  (R.),  Co™'t 
alio  studio  dei  sarcomi  primilivi  del  fegalo  (Biforma  Med.,  Roma,  1902.  II,  pp. 

Lymphadenome.  —  Bonnaire  et  Decloux,  Note  histologique  sur  un  cas  de  lym 
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dime  congenital  generalise  (Societe  d'Obstetrique,  mai  1900).  —  Cailliau,  Lympha- 
ifeme  matin.  Leucemie  d  cellules  primordiales  (Soc.  Anat.,  juillet  1911).  —  Clerc, 
La  mphadenie  {Presse  Medicale,  avrii  et  mrti  1910).  —  Dominici  et  Ribadeau-Dumas, 
He  ion  du  lymphosarcoma  {Societe.  de  Biotogie,  1908,  4  et  25  juillet),  —  Legry  et 
So  del,  Lymphadenome  du  foie  {Soc.  Anat.,  novernbre  1910  et  mars  1911).  — 
Le  lle  (M.),  Lymphadenome  du  foie,  du'eoeur  et  des  reins  {Bull.  Soc.  Anat.  de 
pa  1895,  LXXX,  p.  471).  —  Quenu,  Lymphadenome  (Traite  de  Chirurgie,  1897,  t.  1"). 
_  .brazes,  Adenie  et  leucemie  {Rapport  au  Congres  de  Medecine  de  Lille,  1899).  — 
Ep  des  hemorragiques  aigus  au  cours  d'une  lymphadenomalose  chronique  (Gas. 
hd  des  Sc.  medicates  de  Bordeaux,  1907,  3  novembre).  —  Suchard  et  Teissier, 
Liji  hadenome  du  foie,  auec  generalisation  ayant  p  resent  e  les  symptomes  du  cancer 
Mtif  dufoie  {Bull.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1897,  LXXII,  p.  940). 


XX.  —  PARASITOSES  :  KYSTES  HYDATIQUES,  ETC. 

KVSTES  HYDATIQUES  DU  FOIE 

a  maladie  hydatique  ou  cchinococcose  *e  presente  sous  forme  de 
colctions  enkystees  representant  la  phase  vesiculate,  l'elat  larvaire 
|'U  cestode,  le  tcenia  echinococcus. 

r  ' 
i  | 

Le  Parasite. 

p  cycle  biologique  de  ce  ver  est  actuellement  bien  etabli.  A  l'etat 
rubie,  il  a  pour  habitat  naturel  l'intestiu  de  certains  carnivores  et 
sur  ut  du  chien.  II  est  le  plus  petit  des  cestodes  connus  :  il  mesure  a 
peir  5  a  6  millimetres  de  long  et  1/2  millimetre  de  large.  II  est  com- 
post le  trois  ou  qualre  anneaux  faisant  suite  a  une  tete  munie  d'un 
rost;  acumine,  de  quatre  ventouses  et  d'une  double  couronne  de  cro- 
•chelj  Le  dernier  anneau,  a  sa  periode  de  maturite,  possede,  a  Lui 
seulune  longueur  qui  egale  celle  du  reste  du  corps.  II  renlerme 
500,  03,  700  ceufs  et  meme  davantage.  Ces  ceufs  sont  constitues  par 
uneoque  a  paroi  rayonnee,  contenant  un  embryon  qu'on  a  appele 
hexsmte  a  cause  des  six  crochets  delies  ou  spicules  qu'il  porte  a  l'un 
des<  poles. 

C|  anneau  terminal  se  detache  a  un  moment  donne  etest  entraine 
dans 'intestin.  Celui  qui  le  precedait  et  qui  n'etait  encore  que  tres 
^cojpletement  sexue,  va  evoluer  desormais  et  se  remplir  d'eeufs, 
penditque,  dans  la  region  cervicale  du  ver,  un  nouvel  anneau  appa- 
rait  lr  segmentation. 

Lnneau  expulse  avec  les  matieres  lecales  de  l'animal  malade  se 
desajege  et  les  ceufs  devenus  libres  se  disseminent  au  hasard,  dans 
^eauuur  l'herbe  des  paturages,  sur  les  plantes  potagercs.  Lorsqu'un 
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oil  plusieurs  de  ces  oeufs  sont  ingeres  par  l'homme  ou  par  un  herbivi 
principalement  le  mouton,  la  coque  se  dissout  sous  l'influence  du 
gastrique  et  l'embryon  hexacanthe  est  mis  a  nu.  Grace  a  ses  crocln 
cet  embryon  penetre  dans  la  paroi  du  tractus  digestif,  au  Qivi  i 
de  l'estomac,  du  duodenum  uu  des  premieres  portions  du  jejunum 
tombe  bientot  dans  un  rameau  d'origine  de  la  veine  porte  et  de 
transports  dans  le  foie.  II  n'est  guere  admissible,  comme  on  en  a  I 
l'hypothese,  qu'il  gagne  cet  organe,  soit  en  remontant  les  v<  s 
biliaires,  soit  en  clieminant  de  proche  en  proclie  a  travers  les  ti>  > 
apres  avoir  perfore  les  parois  memes  du  duodenum.  Bien  que  la  g 
de  20  a  25  p.  Tembryon  peut,  en  s'etirant  dans  les  capillaires  inti 
bulaires,  traverser  le  foie,  gagner  le  ventricule  droit  et  meme  aller  - 
dela  de  la  circulation  pulmonaire  pour  se  fixer  dans  divers  organ  . 
II  emprunte  parfois,  au  sortir  de  l'inteslin,  la  voie  lymphatiquej 
Deve  a  montre  que  des  kystes  hydatiques  primitifs  peuvent  se  de- 
lopperdans  les  ganglions  mediastinaux  clu  mouton.  Greffe  dans  le  !< . 
qui  semble  etre  son  milieu  favorable,  l'embryon  perd  ses  crochet  t 
se  creuse  d'une  cavite  centrale.  II  se  transforme  ainsi  en  une  v£si< 
la  vesicule  echinococcique,  qui  augmente  peu  a  peu  de  volutin  I 
meme  temps  qu'elle  secrete  dans  son  interieur  un  liquide  clair  el  I  - 
pide  comme  de  l'eau  de  roche,  cette  vesicule  laisse  exsuder  a  sa  I  e 
externe  une  substance  hyaline  qui  se  solidifie  au  fur  et  a  mesure  d*  a 
production  et  forme  des  couches  stratifiees. 

Ces  kystes  peuvent,  tant  qu'ils  n'ont  pas  depasse  le  volume  d'tm  Q 
rester  acephalocystes,  suivant  l'expression  de  Laennec  :  autrem* ml 
1  s  sont  steriles  et  ne  ren ferment  ni  scolex,  ni  vesicules  fdles.  Au  deli  i 
ces  dimensions,  les  kystes  sont  devenus  cephalocijstes  ou  fertiics,  c  J- 
a-dire  que  la  membrane  interne,  germinate  ou  germinative,  a  dole 
naissance  de  place  en  place  a  des  bourgeonnements  se  creusant  a» 
en  vesicules  qui  grandissent  et  se  pediculisent  peu  a  peu  :  ce  sont  ts 
vesicules  ou  capsules  proligeres  dont  la  paroi  est  formee  par  une  mije 
couche  plasmodiale  en  continuite,  par  le  pedicule,  avec  la  membr  e 
germinative  generale.  Dans  les  capsules  proligeres  et  appendus 
face  interne,  se  developpent  les  scolex,  corps  ovoi'des,  sombres,  qu 
sont  autres  que  de  pelites  tetes  de  taenias  invaginees,  reconnai- 
grace  a  leur  double  couronne  de  30  a  40  crochets  et  a  leurs  qu 
ventouses.  Les  scolex  ne  naissent  jamais  directement  de  la  membi 
germinative  :  ils  se  developpent  loujours  a  l'interieur  d'une  cajt.'Jt 
proligere.  Ils  s'y  montrent  en  nombre  variable,  de  1  a  50  et  plus:  i  " 
existe  en  moyenne  de  8  a  15.  Quant  aux  capsules  proligeres,  elles  \  f" 


PARASITOSES 


1019 


t  etre  innombrables.  Ces  capsules  se  detachent  facilement  de  la 
nbrane  interne  sous  l'influence  du  moindre  choc;  leurs  parois  se 
pent  et  les  scolex  se  liberent  de  leur  insertion.  Des  capsules  et  des 
ex  flottent  ainsi  librement  dans  le  iiquide.  Lorsque  la  vitalite  des 
ex  est  amoindrie,  ils  perdent  leurs  crochets,  qu'on  retrouve  aussi 
3  ie  contenu  kystique. 

j&  poche  renferme,  en  outre,  frequemment,  mais  non  de  facon 
tante,  des  formations  de  seconde  generation,  les  vesicules-filles  ou 
,  qui  sont  en  suspension  dans  le  Iiquide.  Ces  vesicules  a 
is  hyalines,  elastiques,  tremblotantes,  presentent  a  Timage  de  la 
ule  mere,  une  cuticule  ou  membrane  stratifiee,  une  membrane 
jeninative,  et  souvent  des  capsules  proligeres  bourrees  de  scolex. 
volume  varie,  en  general,  d'un  grain  de  raisin  a  une  noix  :  mais 
peuvent  ne  pas  depasser  les  dimensions  d'un  grain  de  millet  ou 
ldre  au  contraire  celles  d'une  mandarine.  Dans  les  vesicules  filles 
jeient  apparaitre,  par  le  processus  d'emboitement  decrit  deja  ancien- 
nt,  des  vesicules  petites-filles  offrant  meme  aspect  et  meme 
lure,  et  nees  aussi  par  bourgeonnement  intracuticulaire. 
bus  venons  d'etudier  le  developpement  de  la  larve  du  taenia  echi- 
ioccus  en  partant  de  son  etat  adulle  chez  le  chien.  Comment  le 
ite  revient-il  a  son  etat  cestoide? 

un  chien  se  nourrit  de  visceres  d'animaux  contenant  un  kyste 
ique  —  et  Deve  a  justement  insiste  sur  le  role  preponderant  du 
d'abattoir  dans  Tetiologie  de  l'echinococcose  humaine  et  veteri- 
,  —  les  scolex,  parvenus  dans  Testomac  d'un  nouvel  h6te  favo- 
a  leur  evolution,  s'evaginent  et  se  fixent  dans  les  premieres 
ns  de  Tintestin  grace  a  leurs  ventouses,  leur  rostre  s'enfoncant 
les  villosites  de  la  muqueuse.  Des  lors,  la  tete  du  parasite  aug- 
i  de  dimensions  et  donne  naissance  a  un,  deux,  puis  trois 
ux.  Le  taenia  se  trouve  ainsi  reconstitue  dans  Tintestin  du  chien 
s  voici  ramenes  au  point  initial  de  notre  description.  Cette  der- 
Prbartie  du  cycle,  dans  deux  habitats  successifs,  a  ete  bien  mise  en 
umi'e  par  l'experience  celebre  de  VanBeneden,  qui,  ayant  fait  ingerer 
1  id i  jeunes  chiens  du  Iiquide  de  kyste  hydatique  de  cochon  charge 
pex,  trouva  peu  apres  la  muqueuse  de  Tintestin  grele  de  ces 
ux  couverte  de  taenias.  Le  cercle  des  generations  alternantes 
|onc  elre  represente  dans  le  schema  suivant  :  hydatide,  vesicule 
•ire,  scolex,  tmiia  adulte,  embryon  hexacanthe,  hydatide. 
is  la  transmigration  des  scolex  n'est  pas  indispensable  pour  le 
du  parasite  a  Tetat  larvaire  complet,  et  tout  kyste  hydatique 
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ne  provient  pas  forcement  do  la  transformation  vesiculaire 
embryon  hexacanthe.  Les  scolex  peuvent,  en  effet,  se  metamorplm 
directement  en  hydatides.  Pendant  nombre  d'annees,  les  classi  | 
n'ont  pas  accepte  cette  doctrine.  Pour  eux,  les  vesicules  filles  pn 
draient  toujours  naissance  dans  l'epaisseur  de  la  cuticule,  aux  dep  - 
d'elements  germinatifs  erratiques,  et  tomberaient  dans  la  cavite  i 
kyste,  lorsqu'elles  sont  parvenues  a  un  certain  degre  de  develop  - 
ment.  A  cote  de  ces  vesicules  endogenes,  ils  decrivaient  les  Hsic\ 
exogencs,  reconnaissant  la  meme  pathogenie,  et  rejetees  au  dehors 
la  cuticule,  en  raison  du  sens  de  leur  accroissement. 

Deve  a  pu  verifier  Forigine  cuticulaire  des  vesicules  exogenes 
les  kystes  du  mouton  et  du  bceuf,  mais  il  insiste  sur  ce  fail  que  s 
vesicules  exogenes  sont  absolument  exceptionnelles  chez  Vkom 
sauf  dans  les  kystes  des  os,  il  en  aurait  observe  deux  faits  rndis  - 
tables.  Quant  aux  vesicules  endogenes,  elles  ont  le  plus  souvi, 
sinon  toujours,  leur  origine  dans  devolution  vesiculaire  des  capsi  s 
proligeres  et  des  scolex. 

La  transformation  kystique  des  petites  tetes  de  tainia,  que  re  - 
sentent  les  scolex,  avait  ete  prouvee  deja  non  settlement  par  de  nn- 
breuses    observations   zoologiques    (Naunyn.    Leuckart,  Chevil, 
Alexinsky,  Riemann),  mais  aussi  par  une  serie  de  recherches  exp  - 
mentales  (Lebedeff  et  Andreef,  Alexinsky,  Garre).  Les  rechen 
methodiques  de  Deve  ont  confirme  et  complete  les  resultats  dep, 
devanciers.  Get  auteur  a  pu  nettement  etablir  les  faits  suivan 
a)  L'inoculation  de  scolex,  a  l'exclusion  des  vesicules  proligep, 
permet  d'obtenir  des  kystes  echinococciques.  b)  Les  kystes  obi 
experimentalement  presentent  souvent,  en  tin  point  de  leurs  parois  n 
amas  de  30  ou  40  crochets,  constituant  la  signature  du  scolex  qui  »r 
a  donne  naissance.  c)  On  petit  suivre  les  differentes  etapes  de  la  m  i- 
morphose  kystique  des  scolex.  d)  Les  kystes  echinococcique>  nes 
transformation  des  scolex  peuvent  devenir  ferliles. 

II  y  a  done,  pour  I'echinocoque,  outre  le  grand  cycle  prece 
ment  expose,  une  evolution  plus  simple  qui  peut  se  reproduire  indel 
ment  chez  un  setil  hote,  et  qui  se  resume- dans  le  schema  suiva 
hydatide,  vesicule  proligere,  scolex,  hydatide. 

Ces  dernieres  notions  ont  une  portee  pratique  de  la  plus  1 
importance  :  elles  montrent  comment  la  rupture  d'un  kyste  hydati 
fertile,  en  mettant  en  liberte  les  vesicules  filles,  les  capsules  pi 
et  les  scolex  et  en  dtsseminant  ainsi  les  germes  vivants,  pent  doi 
naissance,  chez  le  meme  individu,  a  de  nouveaux  kystes  hydatiqp 


j 


PARASITOSES  1021 

cclstituant,  suivant  l'expression  de  Deve,  une  veritable  echinococcose 
selndaire,  independante  del'embryon  hexacanthe.  Ainsi  s'expliquent, 
erjmrticulier,  les  kystes  du  peritoine  (epiploon,  mesentere,  etc.)  que 
aspect  multiloculaire  faisait  attribuer  a  un  processus  de  bour- 
gejinement  exogene  et  qui  ne  doivent  en  somme  leur  groupement 
spl  ial  qu'a  la  facon  dont  ils  ont  ele  en  quelque  sorte  ensemences. 


Le  Kyste. 


tl(j 


e  kyste  comprend  a  la  fois  le  parasite  (paroi  de  la  vesiculejbyda- 
:  et  son  contenu  liquide  et  solide)  et  la  capsule  fibreuse  qui  l'en- 


F .-2.5.  — Fragment  d'un  kyste  hydatique  dn  foie  dessine  en  grandeur  naturellc.  (Brault.) 
bnembranc  germinale  m.g,  decollee  de  la  cavite  ct  en  partie  flottante,  est  herissee  d'une  infi- 
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petites  saillies  a  peu  pres  de  meme  volume.  Ce  sont  les  vesicules  proligeres  dont  chacune 
3  un  nombre  variable  de  scolex.  Le  kyste  hydatique  est  separe  du  foie  h,  par  une  couche 
5ment  mince  de  tissu  conjonctif  t.  c,  ayant  un  aspect  rubanc  d'un  blanc  tres  net.  Cette 
BSeh  epresente  un  simple  epaississement  du  tis^u  conjonctif  normal;  elle  est  assez  transparent* 


pour 


a  peii  le  reaction  infiammatoire,  mais  quelqucs  modifications  vasculaires  et  canaliculaires'se  tra- 


duisa 


par  dcs  dilatations  plus  on  moins  marque* 


dans  presque  tous  les  cas,  on  apergoivc  la  substance  hepatique  au  t ravers.  Du  cote  du  foie, 


tour  (fig.  275).  Cette  capsule  sera  etudiee  avec  le  parenchyme  hepa- 
tiqu  perikystique. 

volume  des  kystes  est  des  plus  variables.  Ils  peuvent  acquerir 
des  mensions  enormes,  devenir  gros  comme  une  tete  d'adulte,  et 
^nl  dans  certains  cas  exceplionnels,  remplir  la  presque  totalite  de 
1'abcmen. 

A  Generalement,  d'apres  la  majorite  des  auteurs,  le  kyste  hyda- 
st  solitaire  et,  le  plus  souvent,  siege  dans  le  lobe  droit.  Pour 


tiqut 


Deveau  contraire,  il  n'cst  pas  rare  de  rencontrer  deux,  trois  kystes. 
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et  meme  davantage,  dissemines  dans  le  foie.  Cette  multiplicity  di 
kystes  s'observerait  dans  un  tiers  des  cas  environ.  On  trouve  alora  1< 
tumeurs  tantot  egalement  reparties  dans  les  deux  lobes  du  foie,  taut 
au  contraire  localisees  a  un  seul.  Les  poches  sont  assez  frequen 
ment  tangentes  et  accolees.  La  multiplicite  et  la  contiguite  possib 
des  kystes  sont  des  faits  a  retenir  au  point  de  vue  operatoire. 

La  tumeur  peut  rester  centrale,  n'affleurer  nulle  part  la  surfai 
du  foie  et  ne  determiner,  a  l'examen  exterieur,  que  l'apparence  d'ui 
hypertrophie  de  Torgane.  Mais  cette  disposition  est  rare.  Ordinaii 
ment,  le  kyste  proemine  sur  Tune  des  faces,  plus  souvent  sur  la  fa 
convexe,  et  se  distingue  aisement  a  sa  couleur  blanchatre.  nacrec  q 
tranche  sur  la  teinte  rouge  violace  du  tissu  hepatique. 

Suivant  leur  siege  et  le  sens  dans  lequel  ils  font  saillie,  on  a  divi 
les  kystes  en  un  certain  nombre  de  varietes  :  variete  antero-superieu 
(region  chondro-costale,  epigastrique ,  hypocondriaque).  varii 
antero-inferieure  (abdominale),  variete  postero-superieure  (thor 
cique),  variete  postero-inferieure  (lombaire).  Les  kystes  developp 
sur  le  bord  anterieur  du  foie  ou  a  sa  face  inferieure  peuvent  se  p& 
culiser  et  ne  plus  etre  relies  au  viscere  que  par  une  minre  lan?u« 
parenchymateuse. 

B.  La  paroi  de  la  vesicule  hydatique,  ou  membrane  mftre, 
compose  de  deux  couches  dont  nous  avons  indique  seulementle  m 
de  formation  etles  caracteres  evolutifs.  La  couche  externe  ou  cut" 
blanche,  demi-transparente,  opaline,  molle  et  elastique  comme  I 
1'albumine  mal  cuite,  a  de  1  a  3  millimetres  d'epaisseur.  Elle  est  f* 
mee  de  couches  ou  de  lamelles  stratifiees  (membrane  feuilletee)  d'ul 
substance  amorphe,  refringente,  de  nature  chitineuse  (Liicke).  CI 
feuillets  concentriques  s'enroulent  sur  eux-memes,  quand  on  lea  si 
tionne.  La  couche  interne  (membrane  germinale,  germinalive,  fertil. 
intimement  accolee  a  la  precedente,  est  une  sorte  de  pellicule  exl 
mement  mince,  granuleuse,  nucleee,  plasmodiale,  ou  le  protoplasm  a 
montre  simplement  un  peu  plus  condense  autour  des  noyaux :  elle  ci 
titue,nousl'avons\  u,  l'elementactif  de  la  vesicule  mere,etduresiel!i  a 
et  Lceper  ont  montre  que  seule  elle  contient  du  glycogene  (Ig.  - 
elle  presente  aussi  quelquefois  des  granulations  calcaires.  Les  goutl- 
lettes  de  glycogene  sont  de  dimensions  et  de  coloration  variable: 
tant6t  elles  sont  Ires  fines  et  parsement,  apres  action  de  la  gom 
iodee,  la  membrane  d'une  sorte  de  poussiere  delicate,  tantot  elle-  si 
volumineuses  comme  de  tres  grosses  gouttes  de  graisse.  Les  plus  fiij 
granulations  sont  les  plus  brunes,  les  plus  considerables  sont  un  | 1 
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|  pales.  L'abondance  des  gouttelettes  est  telle,  de  facon  generale, 
I  est  le  plus  souvent  impossible  de  distinguer  les  details  du  proto- 
ma  sous-jacent  et  d'en  apercevoir  les  noyaux.  Lorsque  le  kyste  est 
le  —  ce  qui  pratiquement  peut  etre  considere  comme  la  regie,  car 
siystes  hydatiques  ne  restent  acephalocystes  qu'au  debut  de  leur 
illoppement,  —  la  membrane  mere  est  couverte  d'une  multitude  de 
jlk  grains  qui  lui  donnent  un  aspect  tomenteux.  Ces  grains  se  deta- 
nk avec  une  tres  grande  facilite  et  vont  s'accumuler  au  point  declive 


ig.  276.  —  Fragment,  do  kyste  hydatique  traite  par  la  goniine  iodee.  (Brault.) 
Grossiss-ement  de  65  diametres. 
La  i.ubrane  gerniinale  est  indiquee  par  une  ligne  inintcrrompuo  de  faible  epaisseur,  coloree 
i  loujibruii  par  I'iode.  Elle  est  surniontec  de  quatrc  vesicules  proligeres  contenant  chacune  de 
a  10  ilex.  La  paroi  dcs  vesicules  proligeres,  qui  n'est  d'ailleurs  qu'iine  emanation  dc  la  niem- 
anc  dminale,  est  egaloment  glycogenee,  ainsi  qu'un  certain  nombre  de  scolex. 
Au-t jsous  dc  la  membrane  germinale  ct  de  dedans  en  dehors,  on  trouvc  succcssivcmcnt  la 
'  'iibraj  hydatiquc  amorphc,  lamellairc,  le  tissu  conjonctif  mince  qui  la  separe  du  foie,  et  cnfin 
;lni-ci  jscnlant  des  vaisscaux  dilates. 

ela  vite,  formant  un  sable  blanc.  De  meme,  lorsqu'on  recueille  du 
^uid  hydatique  dans  un  tube  aessai,on  voit  ce  sable  Hotter  d'abord, 
p|s  tliber  au  fond  du  tube.  Ce  sable  hydatique  ou  echinococcique  se 
ompcji  des  deux  elements  que  nous  avons  decrits  :  les  capsules  proli- 
'ww « i,  visibles  a  l'ceil  nu,  se  deposent  rapidement,  et  les  scolex 
[ui,  btocoup  plus  petits, Torment  une  fine  poussiere  restant  longtemps 
!n  susmsion  dans  le  liquide. 

L'alilyse  microscopique  du  liquide  permet  d'etudier  les  capsules 
)r°lig^s  et  de  reconnaitre  les  scolex  isoles  de  leurs  capsules  et  aussi 
es  crcjiets  fibres,  detaches  de  scolex  qui  ont  perdu  leur  vitalite. 
Irault  LcEper  ont  note  que  les  scolex,  aussi  bien  dans  le  depot  du 
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liquide  que  dans  le  produit  de  raclage  de  la  paroi  kystique,  presem 
du  glycogene  a  l'etat,  soit  de  granulations,  soit  surtout  de  man 
semi-liquide  diffusee;  ils  sont  alors  clairs  et  refringents.  Mais  il  e: il 
aussi,  dans  le  liquide,  a  cote  des  echinocoques  glycogenes,  ties  h 
presque  incolores  ou  a  peine  teintees,  presentant  des  contours  i; 
definis  et  des  crochets  moins  regulierement  disposes.  Pour  cerh 
auteurs,  ce  sont  des  elements  malades,  pour  d'autres  ces  616n  i{ 
sont  en  voie  de  transformation  vesiculate,  et  le  glycogene  est  am 
ay  reparaitre,  au  niveau  de  la  membrane  germinale,  lorsquel'evoho 
se  sera  completee.  Deve,  dont  Topinion  a  ete  confirmee  par  Gius  p 
Rocchi,  croit  que  ce  dernier  aspect  correspond  a  des  scolex  mal  forty 
atypiques,  sans  vitalite  et  sans  avenir.  II  les  designe  sous  le  noi  d 
meta-scolex,  par  opposition  avecles  scolex  glycogenes,  ou  ortho-scu 
qui  sont  seuls  importants  etvalables  au  point  de  vue  biologique.  I  fii 
le  kyste  peut  contenir  les  vesicules  filles  dont  nous  avons  indiq  l 
structure  et  qui  renferment  un  liquide  eau  de  roche,  de  meme  co  jo 
sition  que  celui  dans  lequel  elles  baignent. 

Le  liquide  hydalique  peut  etre  tres  abondaat :  certains  kystes 
tiennent  plusieurs  litres  de  ce  liquide  ayant  conserve  salimpidite  c  ac 
teristique.  II  est  neutre  ou  faiblement  alcalin.  Sa  densite  varie  de  1  '7s 
1015,  son  point  cryoscopique  de  A  =  0°,53  a  A  =  0°,70.  II  ne  renfern  pa< 
d'albumine  :  il  ne  coagule  ni  par  la  chaleur,  ni  par  les  acides.  Ms  i 
est  riche  en  chlorure  de  sodium  (4  a  8  grammes  par  litre),  etl'ai hi 
chimique  y  montre  en  outre  la  presence  de  phosphate  et  de  sulfa  de 
soude,  de  substances  organiques,  principalement  d'acide  succinic, 
et  parfois  de  sucre.  Enfin  on  y  trouve  des  substances  toxiques,  e  0| 
mal  connues,  semblant  rentrer  dans  le  groupe  des  ptomaines,  t  'l111 
sont  la  cause  des  accidents  observes  dans  certains  cas  de  elm  Ql 
liquide  hydalique  dans  le  peritoine  (Mourson  et  Schlagdeitli  i- 
Brieger,Boinetet Ghazouliere, Debove,  Achard,  Viron). Quelques  at 
ont  admis  que  la  production  de  ces  toxines  est  intermittent'  ' 
rapport  avec  les  periodes  de  proliferation  active  du  parasite  ' 
fait  precis  ne  justifie  cette  opinion. 

C.  Deve  a  decrit  deux  formes  de  Techinococcose  hepatiquit  ,a 
forme  simple  (univesiculaire),  et  la  forme  complexe  (multivesii iu  1 
II  a  bien  soin  d'ajouter  qu'on  trouve  des  formes  de  passage  entre  d"' 
et  l'autre  variete. 

Dans  la  forme  simple,  on  trouve  la  vesicule  mere  vitante,  sfhi  / 
t endue,  dans  sa  poche  fibreuse,  sous  la  pression  du  liquide  clair  ii  'a 
remplit.  Son  volume  est  variable;  il  peut  atteindre  celui  d  ui  & 
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lulte.  Habituellement,  elle  ne  contient  que  du  sable  echinococcique 
>sules  proligeres  et  scolex).  Quelquefois  cependant,  on  y  voit  un 
p(jt  nombre  de  vesicules  fiiles,  de  grosseur  variable;  si  Ton  examine 
Ms  microscopiquement  le  sable  echinococcique  qui  se  depose  avec 
m,  on  ydecele  l'existence  de  vesicules  fiiles  microscopiques,  et  «  on 
suirend  parfois  des  scolex  et  des  capsules  proligeres  aux  differents 
sties  deleur  metamorphose  vesiculate  »  (Deve).  Laquantite  de  sable 
es plus  ou  moins  abondante.  Dans  deux  kystes  appartenant  a  cette 
foue  simple,  et  dont  il  a  pu  recueillir  la  totalite  du  liquide,  qui  etait 
'un  de  1,200  grammes  et  pour  1'autre  de  J, 100,  Deve  a  trouve^ 
e  premier,  4  cc.  et,  dans  le  second,  5  cc.  de  sable  specifique.  Get 
|ur  a  montre  de  plus,  d'apres  plusieurs  numerations,  qu'un  centi- 
e  cube  de  sable  echinococcique  renferme  environ  400,000  petites 
\  Un  pareil  chiffre  explique  avec  quelle  profusion  la  rupture  d'un 
peut  donner  lieu  a  des  greffes  secondaires  dans  leperitoine,  rea- 
lis;  t  ainsi  ce  qu'on  a  appele  la  granulie  hydatique  peritoneale. 

a  forme  complex e  est  caracterisee  par  la  repletion  de  la  vesicule 
me L  privee  de  liquide,  par  «  un  amas  de  vesicules  fiiles  et  petites- fiiles , 
de  mensions  les  plus  diverses,  fertiles  ou  non,  tassees  et  engluees 
au  ilieu  de  debris  gelatiniformes  souvent  teintes  par  la  bile  »  (Deve). 
Elluppartient  surtout  aux  vieux  kystes.  La  membrane  mere,  enve- 
generale  de  la  masse,  est  difficilement  reconnaissable  :  elle  a 
a  transformation  colloide,  ainsi  du  reste  que  beaucoup  des  hyda- 
tidelqu'elle  contient.  Elle  apparait  flasque,  translucide,  gelatiniforme, 
ferns  impregnee  de  bile  et  plus  ou  moins  plissee.  Les  affaissements 
part) Is  de  la  vesicule  sur  laquelle  la  poche  fibreuse  continue  a  rester 
moihe  aboutit  a  la  formation,  sur  des  points  voisins,  de  depressions 
our  me  de  veritables  diverticules  ou  Ton  peut  rencontrer,  isolees  en 
quehe  sorte  de  la  cavite  principale,  des  hydatides  vivantes  et  fer- 
tiles 
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frequence  relative  de  ces  deux  types,  simple  et  complexe,  est 
ement  appreciee  par  les  auteurs.  Certains,  avec  Segond,  consi- 
qu'il  est  exceptionnel  que  la  vesicule  mere  soit  distendue  par  le 
caracteristique  sans  contenir  de  vesicules  fiiles.  D'autres,  au  con- 
croient  que  le  fait  est  tres  frequent.  En  analysant  les  observations 
as  et  Granwel,  de  Deve,  on  note,  sur  un  total  de  83  cas,  32  fois 
sence  d'hydatides,  et  51  fois  celle  du  sable  echinococcique 


ge  du  malade  (et  par  suite  l'age  probable  du  parasite,  dont  l'evolu- 
ttreslente,  puisque  nombre  de  kystes,  qui  ne  se  manifestent  qu'a 
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1'age  adulte,  ont  commence  a  se  developperdans  l'enfance)  paralt 
a  cet  egard,  un  facteur  important.  De  l'analyse  des  statistiques  1 
a  tire  cette  regie  que  chez  V enfant  et  V adolescent,  les  kysteshtpatiq 
me  me  volumineux,  sont  presque  toujours  (90  fois  sur  100;  depoui 
de  vesicules  filles  :  Us  ne  renferment  que  du  sable  echinococcique.  1 
a  semble  aussi  que  l'evacuation  du  kyste  (par  ponction  ou  par  rup 
traumatique  ou  spohtanee)  favorisait  l'apparition  ulterieure  des  li 
tides :  ce  n'est  pas  chose  rare,  en  effet,  qu'un  kyste  simple,  se  recoi 
tuant  peu  a  peu  apres  une  ponction,  se  montre,  iors  d'une  opera  m 
consecutive,  rempli  de  vesicules  filles. 

D.  L'enveloppe  fibreuse  du  kyste,  nommee  aussi  kyste  advet 
ou  ectocyste,  est  formee  de  trousseaux  et  de  lames  paralleles  avec  Pi- 
lules de  tissu  conjonctif  aplaties.  Elle  se  continue  amesureq.m 
s'eloigne  du  kyste,  avec  des  faisceaux  fibreux  de  moins  en  moins  sera 
qui  circonscrivent  d'abord  quelques  cellules  hepatiques  isolees,  lis 
quelques  travees  et  enfin  des  portions  de  lobules  reprenant  de  pk  en 
plus  leur  morphologie  normale.  Cette  enveloppe,  contigue  en  de  M 
a  la  cuticule  kystique,  a  laquelle  elle  n'adhere  pas  et  dont  on  peut  se- 
ment  la  detacher,  fait  important  au  point  de  vue  operatoire,  n'a  jnc 
pas  de  ligne  de  demarcation  precise  en  dehors,  ou  elle  se  con  iue 
insensiblement  avec  le  tissu  hepatique,  et  ne  merite  nullement  1;  III 
nomination  de  membrane  qu'on  lui  donne  souvent.  Deve  insiste  jau- 
coup  sur  cette  absence  de  limite  nette  de  la  capsule  fibreuse  en  de  r>, 
et  montre  par  la  combien  est  illogique  et  perilleuse  la  methods  lit*' 
*d' enucleation  du  kyste,  qui  pretend  trouver  un  plan  de  clivage  tre 
cette  capsule  et  le  parenchyme  hepatique. 

Cette  atmosphere  fibreuse  resulte  de  l'hyperplasie  des  elenptt 
conjonctifs  du  tissu  hepatique  perikystique  dont  les  parties  delic  cs. 
cellules  et  capillaires,  se  sont  progressivement  atrophiees,  pui  m 
disparu  sous  1'influence  de  la  pression  excentrique  de  la  v^aBi 
echinococcique  en  voie  d'accroissement.  Sur  des  pieces  ei 
mentaies,  Deve  a  bien  observe,  dans  les  premieres  phases  du  m 
loppement  de  cette  vesicule  et  a  son  pourtour,  des  lesions  d  M 
inflammatoire  :  glycogenese  —  qu'il  a  du  reste  retrouvee  dan  « 
tumeurs  hydatiques  adultes  du  bceuf,  —  cellules  geantes,  inl  W 
leucocytaires,  eosinophilic  locale.  Mais  assez  rapidement,  du 
chez  Thomme,  le  processus  irritatif  perd  tout  caractere  d'acuitf.  i 
ne  voit  que  le  tissu  de  sclerose,  d'epaisseur  variable,  qui  s'est  sp«1 
tue  peu  a  peu  a  l'element  glandulaire  refoule,  tasse  et  fma! 
detruit.  Ce  tissu  fibreux  forme  souvent  une  membrane  mince,  so 
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voj  translucide,  a  travers  lequel  on  apercoit  le  tissu  hepatique  sous- 
jaifit :  il  est  parfois,  dans  les  vieux  kystes,  vitreux,  necrose  et  memo 
chge  de  sels  calcaires,  au  contact  de  la  membrane  hydatique. 

<a  coque  fibreuse  du  kyste  est  essentiellement  avasculaire  (Deve). 
Le  petits  vaisseaux  de  la  zone  parenchymateuse  disparue,  apres  avoir 
priente  des  lesions  d'endarterite  et  d'endophlebite  chroniques,  se 
soi  obliteres.  Quant  aux  grosses  branches  veineuses,  portes  ou  sus- 
he  tiques,  qu'on  y  rencontre  souvent  —  et  que  le  chirurgien,  signa- 
lorJle  en  passant,  peut  leser  soit  lorsqu'il  pratique  le  «  capitonnage  » 
de  poche,  soit  lorsqu'il  effondre  la  cloison  qui  separe  deux  kystes 
acc  es  —  represented  des  vaisseaux  d'emprunt  et  de  hasard  ayant 
res te  a  la  compression  et  n'ayant  rien  a  voir  avec  un  pretendu 
<(  re  »  de  nutrition  du  parasite  (Deve).  Les  canaux  biliaires  s'obli- 
tent  moins  facilement  que  les  vaisseaux  sanguins,  grace  a  la 
muieusequi  les  tapisse,  et,  malgre  l'aplatissement  de  leurs  parois, 
ils  ;rsistent,  plus  ou  moins  volumineux,  plus  ou  moins  superficiels 
danlla  paroi  du  kyste;  parfois,  ils  sont  au  contact  meme  du  parasite. 
II  ut  y  avoir,  au  voisinage  des  kystes,  de  grosses  dilatations 
vas  laires  portant  principalement  sur  le  systeme  sus-hepatique, 
aim  que  des  dilatations  des  canaux  biliaires,  tres  reconnaissables  a 
leui  pithelium. 

Le  parenchyme  hepatique  presente  quelquefois,  dans  le  reste 
de  in  etendue,  des  hypertrophies  et  des  hyperplasies  cellulaires 
a  interpreters  comme  des  phenomenes  d'hypertrophie  vica- 
ou  compensatrice  (Frerichs,  Durig,  Ponfick,  Hanot,  Kahn, 
fard). 

Evolution  et  modifications  du  kyste. 
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L'expansion  de  la  vesicule  mere  s'arrete  a  un  moment  donne, 
(ion  par  suite  de  l'epaississement  progressif  et  de  la  resistance 
ule  lacapsule.  Son  mode  de  germination  ne  saurait  etre  influence 
faible  obstacle.  Toujours  est-il  qu'a  partir  d'un  certain  volume, 
triable  du  reste,  le  kyste,  simple  jusque-la,  se  remplit  de  forma- 
5econdaires.  II  peut  demeurer,  des  lors,  de  longues  annees  sans 
augrintation  de  volume  et  sans  modifications  tres  importantes. 

B|Une  eventualite  favorable  est  la  mort,  naturelle  ou  provoquee, 
duplasite.  Le  kyste  se  retracte  et  subit  en  pareil  cas  une  veritable 
mvoll ion.  Le  liquide  se  trouble,  devient  albumineux,  se  resorbe  et 
kit  mce  a  une  sorte  de  magma  gelatiniforme,  puis  caseeux,  argileux 
°u  fmchement  bilieux,  contenant  des  debris  de  vesicules  filles.  La 
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membrane  mere  repliee  sur  elle-meme,  ratatinee,  presente  une  i\t 
de  flexuosites  sinueuses.  Parallelement,  la  poche  fibreuse  se  plisjfl 
le  parenchyme  hepatique  adjacent  se  deprime.  Lorsque  le  kyste  mm 
occupe  la  surface  du  foie,  il  se  presente  souvent  comme  une  cica  01 
froncee,  etoilee,  rappelant  l'aspect  des  vieilles  gommes  scleroseesLa 
calcification  peut  aussi  envahir  le  parasite  et  la  membrane  conjic- 
tive  perikystique  :  celle-ci,  dans  un  cas  de  Gornil,  etait  meme  veta- 
blement  ossifiee.  Dans  ces  lesions  on  retrouve,  comme  elerrits 
caracteristiques,  des  crochets  et  des  fragments  cuticulaires  strati's. 
La  guerison  des  kystes,  apres  la  mort  du  parasite,  pent  n'elrn.'ui* 
relative.  On  en  a  vu  s'infecter  ulterieurement  et  devenir  le  poiinJe 
depart  de  complications  graves. 

C.  Une  autre  variete  de  transformation  du  kyste  est  l&siippura  m 

Le  liquide  des  kystes  hydatiques  est  normalement  aseptique,  ife 
il  n'est  pas  microbicide  et  il  constitue  meme  un  milieu  de  cu  ire 
favorable.  Chauffard  et  Widal  ont  montre  que  si  les  kystes  s'infecnt, 
somme  toute,  assez  rarement,  c'est  que  la  membrane  hydatique  n- 
stitue  un  filtre  parfait  etant  d'une  impermeabilite  absolue  vis-a-n  lei 
microbes.  Par  contre,  elle  laisse  facilement  dialyser  les  substa  •«•> 
solubles.  La  purulence  du  liquide  hydatique  ne  peut  done  existerlue 
consecutivement  a  une  solution  de  continuite  de  la  vesicule  lire 
alteree  par  une  perikystite  suppurative.  Au  contact  du  foyer  in  I 
la  membrane  hydatique  meurt  :  elle  «  devient  seche,  grenue,  jaun 
et  surtout  cassante;  Tinfection  intra-kystique  devient  ainsi  realis 
a  la  faveur  du  moindre  traumatisme  ou  des  progres  seuls  (Ma 
lesion  »  (Chauffard). 

Les  voies  d'apport  des  germes  sont  variables  :  voie  lymphat  le* 
voie  sanguine  (veine  porte  ou  artere  hepatique).  voie  biliaire.  [Ue 
derniere,  d'apres  Raffi,  serait  la  plus  habituelle. 

Dans  certains  cas,  la  transformation  purulente  se  fait  a  la 
d'une  ponction.  Cette  complication  n'est  pas  du  reste  lou jours  la  m 
sequence  d'une  faute  d'asepsie.  L'aiguille  peut,  en  effet,  ensemi  ' : 
le  liquide  vesiculate,  uniquement  parce  qu'elle  s'est  souillei  v 
moment  de  son  passage  dans  la  zone  de  perikystite,  ou  bien  eipre 
la  suppuration  resulte  d'une  cholerragie  septique  ex  vacuoles  p" 
des  conduits  biliaires  contigus  a  la  cuticule  et  soutenus  par  eel 
tant  qu'elle  est  distendue  par  le  liquide,  cedant  et  se  rompanl  I" 
1'affaissement  de  la  poche,  apres  l'evacuation  de  son  contenu. 

Le  liquide  en  voie  de  transformation  est  d'abord  opalescent-  utf 
louche.  Devenu  purulent,  il  peut  offrir  divers  caracteres.  II  esl  I  ' 
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Ms,  cremeux,  tantot  tres  fluide ;  il  est  souvent  teinte  par  la  bile. 
Ms  l'abces  nagent  des  hydatides  affaissees,  fletries,  qu'on  a  compa- 
re a  des  grains  de  raisin  suces,  et  des  lambeaux  de  membranes 
op|}ues  et  jaunatres.  Parfois,  dans  ce  milieu  septique,  des  vesicules 
fill  persistent  limpides  et  bien  vivantes.  Les  experiences  de  Chauf- 
fai  et  Widal  mentionnees  plus  haut  expliquent  cette  particularity. 
Direste,  les  scolex  peuvent  aussi  resister  plus  ou  moins  longtemps 
tion  du  pus  et  rester  susceptibles  de  realiser  cTes  greffes  secon- 
ds. 

e  microbe  le  plus  frequemment  rencontre  dans  les  kystes  sup- 
puis  est  le  coli-bacille.  Mais  on  y  voit  aussi  le  streptocoque,  le  sta- 
plrWoque,  le  pneumocoque.  Dans  certains  de  ces  kystes  contenant 
de^az  fetides,  on  a  trouve  des  microbes  anaerobies  (Lippmann, 
De>  et  Guerbet).  Le  pus  peut  etre  sterile.  II  faut  remarquer  qu'en 
gen 
con 
s'in 
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al,  dans  les  observations  ou  les  constatations  negatives  sont 
gnees,  on  n'a  pas  recherche  les  anaerobies.  Des  reserves 
osent  done  a  ce  sujet. 
Enfin  le  kyste,  suppure  ou  non,  peut  se  rompre  dans  une  cavite 
e. 

s  classiques  signalent,  lorsque  le  kyste  affleure  la  surface  du 
u  en  emerge,  l'existence  d'une  perihepatite  qui  etablit  des  adhe- 
5  entre  la  surface  peritoneale  de  la  tumeur  et  les  parties  voisines 
j  s'oppose  a  sa  rupture  dans  le  peritoine.  Dans  le  cas  de  kyste 
supjre,  e'est  bien  par  1'intermecliaire  d'adherences  plastiques  que 
s'eft  tue  la  dehiscence  de  la  poche,  soit  dans  la  cavite  thoracique  ou 
l'evaiation  se  fait  presque  toujours  par  les  bronches,  la  cavite  pleu- 
raleli  trouvant  habituellement  protegee  par  une  symphyse  pneumo- 
diapjagmatique,  soit  dans  le  tractus  intestinal,  le  plus  souvent  a  tra- 
vers  paroi  du  colon  (ascendant  et  surtout  transverse),  plus  raremen 
eau  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  grele.  On  signale  comme 
tes  assez  exceptionnelles  les  faits  d'ouverture  a  la  peau  de  la 
paro  horaco-abdominale  ou  dans  le  pericarde,  le  bassinet,  etc. 

Mj.s,  d'apres  Deve,  si  les  kystes  non  compliques  de  suppuration 
present  parfois  quelques  adherences  avec  la  paroi  abdominale  et 
plus  uvent  avec  la  face  inferieure  du  diaphragme,  cette  disposition 
est  p[tot  exceptionnelle.  «  La  regie,  dit-il,  au  contraire,  est  que  les 
kyste  du  foie,  meme  volumineux,  fassent  librement  saillie  dans  la 
cavitoeritoneale.  » 

Lpsence  de  pleurite  et  d'adherences  pieurales  dans  des  kystes  de 
'e  a  siege  superieur  explique  les  faits  de  rupture  directe  dans 
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la  plevre  a  travers  le  diaphragme  aminci.  Si  la  mort  ne  se  produit  ig 
rapidement,  le  liquide  pleural  peut  rester  limpide  ou  se  colore 
bile.  Si  la  bile  n'est  pas  infectee,  il  se  developpe  un  cholelhorax  hit 
tique;  si  elle  est  septique,  l'epanchement  pleural  devient  purulll 
Enfin,  on  concoit  la  possibility  de  greffes,  sur  la  sereuse  pleuralejes 
elements  echinococciques  dissemines,  absolument  comme  dans  I'm- 
?iococcose  secondaire  du  peritoine,  si  bien  etudiee  par  Deve. 

Les  travaux  de  cet  auteur  ont  etabli  que,  sauf  tout  a  fait  exceplm- 
nellement,  Yeehinococcose  peritoneale  associee  a  un  kyste  hepatie. 
fait  longtemps  considere  comme  une  simple  coincidence,  est  le  resijat 
de  la  diffusion  sur  la  sereuse,  a  la  suite  de  la  rupture  du  kyste  h'a- 
tique,  des  germes  echinococciques  vivants  et  ayant  continue  leur  o- 
lulion  conformement  a  un  des  modes  cycliques  que  nous  am 
indiques.  Les  kystes  ainsi  developpes  peuvent  etre  repartis  sur  tile 
la  surface  du  peritoine.  Tantot  la  lesion,  tres  discrete,  se  redi  a 
deux  ou  trois  kystes  peritoneaux;  tantot  au  contraire  elle  formeJar 
son  extreme  abondance,  un  semis  hydatique  confluent. 

Deux  localisations  sont  tres  frequentes  :  sur  l'epiploon  et  dai  le 
bassin.  L'echinococcose  peritoneale  peut  aussi  apparaitre  dans  !,r- 
tains  diverticules  de  la  sereuse  (canal  vagino-peritoneal,  canal  cnjal, 
orifice  ombilical,  eventration). 

Dans  certains  cas,  les  formations  hydatiques  restees  jeunes  - 
sentent  comme  des  granulations  miliaires,  blanchatres,  reprodui  nl 
par  leur  dissemination  l'aspect  de  la  peritonite  tuberculeuse.  (lie 
forme  a  ete  decrite  par  Deve  sous  le  nom  de  pseudo-tuberculose 
nococcique.  Tous  ces  kystes  sont  recouverts  par  la  sereuse  peritoiu'e; 
aussi  a-t-on  cru  longtemps  que,  nes  dans  le  tissu  cellulaire  sous-|  - 
toneal,  ils  tendaient  a  s'enucleer  et  a  devenir  libres  dans  la  cavitefi- 
toneale,  apres  s'etre  detaches  de  leur  pedicule.  L'apparenc 
peritoneale  des  kystes  s'explique  par  le  fait  du  processus  qui 
communement  les  reactions  du  peritoine  lors  de  rintroduction  de  1 
corps  etranger  dans  son  interieur.  Un  exsudat  fibrineux  se  prcuil 
qui  entoure  le  kyste,  puis  cet  exsudat,  envahi  par  des  cellules  m  * 
trices,  s'organise  en  une  capsule  fibreuse,  pendant  que  se  dev 
a  sa  surface,  un  revetement  endothelial  qui  se  continue  avec  I'e  u- 
thelium  peritoneal  voisin. 

Souvent  il  existe  des  adherences,  des  brides  peritoneales,  ini  es 
d'une  inflammation  ancienne  de  la  sereuse.  La  symphyse  de  la  1  1 
peritoneale  peut  meme  etre  totale. 

La  rupture  intra-peritoneale  du  kyste  peut  determiner  un  Span 
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ent  de  bile  aseptique  dans  la  sereuse  :  le  choleperitoine  hydatique. 
;  liquide  est  libre  ou  cloisonne,  et,  dans  ce  dernier  cas,  il  se  cireon- 
rit  habituellement  dans  la  moitie  droite  de  l'abdomen.  Malgre  la 
jesence  du  liquide  bilieux,  l'echinococcose  secondaire  du  peritoinc 
Jut  s'observer  (8  fois  sur  29  cas,  Deve).  Nous  aurons  a  revenir  du 
is te  sur  la  pretendue  action  parasiticide  de  la  bile  sur  les  elements 
Matiques. 

j  Un  point  interessant  de  cette  echinococcose  peritoneale  secon- 
dare est  sa  localisation  hepatique  :  c'est  elle  qui  a  servi  de  point  de 
d)art  a  la  description  des  kystes  dits  «  multiloculaires  »  du  foie.  Ces 
k  tes  secondares  sont  distingues  par  Deve  en  deux  categories  :  1°  les 
k  tes  juxta-hepatiques  qui,  simplement  au  contact  du  foie,  sont 
itlaches  a  sa  surface  ou  a  son  bord  par  un  ou  plusieurs  pedicules 
filjeux;  2°  les  kystes  peri-fiepatiques  qui,  ne  proeminant  nullement  a 
laurface.  du  foie  dans  laquelle  ils  sont  enchasses,  semblent  faire  par- 
tujntegrante  de  l'organe,  mais  dont  le  siege  dans  l'epaisseur  meme 
deja  capsule  d'enveloppe  permet  de  reconnaitre  la  veritable  origine. 

Certains  modes  de  dehiscence,  avec  les  particularites  qui  en 
delulent,  s'expliquent  par  les  rapports  plus  ou  moins  immediats  du 
kyk  dans  Tintimite  du  parenchyme  hepatique,  avec  les  vaisseaux 
sa\uins  et  biliaires  du  voisinage.  Le  kyste  peut  ainsi  se  rompre  dans 
de  rosses  veines  sus-hepatiques  ou  meme  dans  la  veine  cave  infe- 
riele  :  il  se  produit  alors,  outre  l'hemorragie  intra-kystique,  une 
oblliration  du  cceur  droit  et  de  Tartere  pulmonaire  par  des  vesi- 
cul  filles  et  des  lambeaux  de  membranes,  ou  bien  les  metastases 
hyd iques  plus  discretes  donnent  lieu  uiterieurement  a  une  echino- 
coc  se  secondaire  du  poumon.  La  pathogenie  de  la  rupture  veineuse 
est  mvent  la  meme  que  celle  de  la  cholerragie  ex  vacuo  indiquee 
dejsia  propos  de  la  transformation  purulente  des  kystes.  Les  gros 
trorj;  veineux  peuvent  etre  longtemps  comprimes  jusqu'a  Tobli- 
teram  sans  qu'il  y  ait  phlebite  surajoutee;  rarement  on  a  observe 
une  hrombose  avec  embolies  pulmonaires  consecutives.  Pourtant 
unejtranche  volumineuse  de  la  veine  porte  peut  etre  obliteree, 
thro'|bosee  ou  rompue.  Enfin,  l'oiiverture  de  la  cavite  kystique  se  fait 
aussdans  les  voies  biliaires  par  le  processus  que  nous  venons  de 
raPPjer,  mais  qui  peut  fort  bien  intervenir  sans  infection  concomi- 
tants 

L  presence,  dans  le  kyste,  de  bile,  infectee  ou  non,  a  frequem- 
mentour  consequence  la  mort  des  hydatides.  Mais  cette  action  para- 
sitich  n'est  pas  constante.  D'abord,  il  se  peut  que  la  bile,  issue  du 
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canal  rompu  dans  la  poche  fibreuse,  ne  penetre  pas  dans  la  vSsici 
mere,  et  Ton  trouve  celle-ci,  a  I'operation,  coloree  en  vert  sur  toute 
surface  externe,  le  liquide  hydatique  etant  limpide  et  les  germes  6cl 
nococciques  vivants.  Et  souvent,  meme  dans  des  kystes  contenant  d 
debris  d'hydatides  impregnes  de  bile  et  plonges  dans  une  sort*' 
boue  biliaire,  on  trouve  quelques  vesicules  restees  vivantes,  tendu . 
avec  )eur  contenu  eau  de  roche  caracteristique. 

Du  reste,  Deve  a  experimentalement  demontre  que  les  scolex  o , 
malgre  leur  apparente  fragilite,  une  vitalite  tres  grande  :  ils  resist) t 
en  effet,  au  moins  quelque  temps,  «  a  Taction  d'une  bile  diluee  t 
moitie  de  liquide  hydatique  ». 

La  communication  kysto-biliaire,  lorsque  le  canal  biliaire  rompu 
un  calibre  suffisant,  peut  aussi,  par  une  sorte  de  mecanisme  inver, 
donner  lieu  au  passage,  dans  Tinterieur  de  ce  canal,  de  vesicules  j 
de  debris  vesiculates  qui,  s'accumulant  dans  le  choledoque,  fr»i- 
chissent  parfois  heureusement  l'ampoule  de  Vater,  mais  qui  sont  s  - 
ceptibles  aussi  de  determiner  une  occlusion  complete  avec  retro-d'i- 
tation  des  voies  d'excretion  du  foie.  Deve  a  vu  un  cas  de  dilataln 
generalised  de  la  canalisation  biliaire,  compliquee  d'un  envahissemit 
retrograde  des  canaux  ectasies  par  les  hydatides.  Gelles-ci,  tres  n<i- 
breuses,  avaient  poursuivi  leur  developpement,  malgre  la  presence  le 
la  bile,  dans  les  ramifications  de  l'appareil  biliaire,  lequel  presen  t. 
dans  les  deux  lobes  et  jusque  dans  leurs  regions  superficielles  «  16 
serie  de  poches  intercommunicantes  et  superposees,  —  volumimx 
anevrysmes  biliaires  remplis  de  vesicules  hydatiques,  vivantes  ou  at  5- 
sees,  baignant  dans  la  bile  ».  G'est  un  bei  exemple  d'echinococ*i 
hepatique  secondaire  d'origine  biliaire. 

La  coexistence  de  kystes  hydatiques  du  foie  avec  des  tumeurJe 
meme  nature  siegeant  dans  d'autres  organes,  n'implique  pas  fo* 
ment,  il  s'en  faut,  l'idee  que  celles-ci  sont  secondaires.  Si  la  h'lu 
des  faits  est  bien  telle  habituellement,  dans  le  cas  d'echinoccose  |  i- 
toneale  coincidant  avec  un  kyste  du  foie,  si  elle  est  admissible  ajsi, 
mais  a  titre  exceptionnel,  lorsqu'on  trouve  simultanement  des  k; 
du  foie  et  des  kystes  du  poumon  (la  rupture  du  kyste  hepatique 
une  veine  du  systeme  cave  etant,  somme  toute,  assez  rare),  il  y  1 
contre,  nombre  de  cas  ou  les  differents  kystes  sont  tons  prim  fa 
absolument  independants  les  uns  des  autres,  constituant,  conn  < 
dit  Deve,  les  localisations  paralleles  d'une  meme  infestalio) 
d' infestations  successives.  Dans  le  dernier  groupe  de  faits,  les  I'11 
sations  le  plus  communement  associees  sont  les  suivantes :  foie  et  '  • 
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fo  et  poumon.  Tres  en  arriere  viennent  les  associations  foie  et  cce 
f0l]et  rein,  foie  et  cerveau.  Enfin  on  peut  signaler,  com  me  curio 
sit  ,  les  cas  dans  lesquels  le  kyste  abdominal  primitif  (de  la  rate 
paaxemple)  s'accompagne  de  kystes  secondaires  du  foie. 


ECHINOCOCCOSE  ALVEOLAIRE 

;  est,  a  cote  de  l'echinococcose  hydatique,  une  autre  variete,  1'echi- 
no  ccose  alveolaire,  sur  Interpretation  pathogenique  de  laquelle 
'atord  n'est  pas  encore  fait.  La  question  est  obscurcie  tout  d'abord 
a  confusion,  que  font  les  auteurs,  de  l'echinococcose  multilocu- 
avec  l'echinococcose  alveolaire.  Nous  avons  vu  que  les  kystes 
viloculaires,  frequents  chez  le  mouton  et  chez  le  boeuf,  et  tout  a  fait 
otionnels  chez  l'homme,  etaient  dus  a  un  processus  de  bourgeon- 
nt  exogene  des  vesicules  hydatiques,  Ici,  le  developpement  est 
touautre,  et  Deve  a  bien  montre,  par  l'opposition  qui  existe  entre  les 
carpteres  macroscopiques  et  hislologiques  des  kystes  multiloculaires 
et  (s  kystes  alveolaires,  qu'il  s'agit  de  deux  formes  parasitaires  essen- 
tiel  ment  distinct es. 

ja  tumeur  hepatique  se  presente  anatomiquement  sous  la  forme 
d'up  masse  dense,  ayant  assez  souvent  l'aspect  de  certains  cancers 
ma 
res 


ifs  du  foie.  Carriere,  dans  sa  these  (1868),  avait  deja  signale  la 
mblance  de  ces  faits  avec  le  cancer  colloi'de.  La  masse  peut 
atttidre  et  depasser  le  volume  d'une  tete  d'adulte.  Elle  est  creusee 
d'u 
fac 
var 


cav 
et  i 


con 
infi 
dan 


i  multitude  de  tres  petites  cavites,  qui  ont  fait  comparer  sa  sur- 
1e  coupe  a  une  tranche  de  pain  bis.  Les  dimensions  des  alveoles 
ht  entre  quelques  dixiemes  de  millimetre  et  5  a  6  millimetres. 
Toiifois  le  centre,  qui  s'est  progressivement  necrose,  montre  une 
:  anfractueuse  remplie  d'un  liquide  trouble,  verdatre  ou  grisatre, 
fragments  de  tissus  sphacelus.  La  peripheric  de  la  tumeur  est 
depjrvue  de  toute  limite  nette. 

i  stroma  fibroide  de  la  masse  est  d'aspect  amorphe  et  vitreux  au 
ct  des  formations  parasitaires  contenues  dans  les  cavites;  il  est 
e  ou  non  de  lymphocytes  et  d'eosinophiles.  On  observe  souvent, 
celte  zone,  de  nombreuses  cellules  geantes  (fig.  277). 
|s  cavites  ne  possedent  pas  de  vesicules  filles  et,  pour  ainsi  dire, 
Pasje  liquide  hydatique.  Dans  les  formations  adultes,  on  voit,  direc- 
Mit  appuyee  sur  le  stroma  alveolaire,  la  membrane  cuticulaire, 
ePase  et  stratifiee,  interieurement  tapissee  par  le  plasmodium  deli- 
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caternent  reticule,  qui  renferme  de  fines  granulations  faiblemij 
basophiles  et  souvent  des  plaques  calcaires.  Cette  derniere  membr 
peut  etre  fertile  :  Posselt,  Melnikoff.  Deve  font  vue  donner  naissa  r 
a  des  scolex,  et  elle  est  du  reste  le  siege  d'une  glycogenese  L 
active  (fig.  278). 

La  recherche  du  glycogene,  par  la  gomme  iodee,  a  permis  a  Bnllt 
et  a  Deve  de  refuter  la  description  de  Melnikoflf  et  de  Posselt,  d'aris 


/ 


Fig.  277.  —  Kystes  hyda tiqucs  alveolaires.  Dessin  reproduit  d'aprcs  une  preparation  de  I1 
Grossissement  dc  65  diamctrcs. 
Sur  la  parti c  gauche  de  la  figure,  on  remarque  un  segment  conserve  de  substance  hepati  '• 
Tout  le  reste  de  la  preparation  contient  sept  cavites  de  dimensions  inegalcs  plongees  au  scin  n 
issu  fibreux  richc  en  elements  lymphoi'des.  Chacune  de  ccs  cavites  contient  une  membrane  bl- 
liquc  coloree  en  rose  vif  par  l'eosine.  On  n'apercoit  pas  de  scolex.  Les  membranes  hydatiques  jit 
scparees  du  tissu  Iymphoi'de  par  une  couronne  Ininterrompue  de  cellules  geantes,  commc  oM 
voit  accidcntellement  aussi  autour  des  coccidies  et  dc  la  plupart  des  parasites. 

qui  il  existerait  une  couche  protoplasmique  germinative  sur  les  d« 
faces  de  la  cuticule  :  jamais  on  ne  trouve  trace  de  glycogene  sun 
face  externe  de  cette  membrane.  Jonckel,  de  son  cote,  n'y  a  jamais  i 
de  scolex. 

Melnikoff,  Beha  ont  decrit  aussi  des  elements  germinatifs  partit;- 
liers  dont  la  signification  parait  tout  d'abord  imprecise.  Deve  en  dor;' 
Interpretation  suivante.  Pour  lui,  ces  formations  protoplasmiqif 
sont  constitutes  par  des  prolongements  nus  du  protoplasma  gerrv 
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n  if  des  vesicules  echinococciques  alveolaires  :  elles  en  ont  en  effet 
1' pect  delicatement  reticule  et^la  structure  plasmodiale  parsemee  de 
pftes  granulations  faiblement  colorables.  On  peut  les  comparer  a  des 
sites  de  ratines  tracanles  du  Plasmodium  parasitaire  :  elles  plon- 
Jt,  grace  a  leur  vitalite  extreme,  dans  les  fentes  vasculaires,  san- 
gfies  et  lymphatiques,  qu'elles  envahissent  progressivement,  et  leur 
acvite  toxique  determine  la  necrose  fibroid e  precoce  des  tissus  de 

.        ,  __. 

£^  ^H^J^'\  •  -  0 

V-,Vw;  ^j'r;^ !•  ;  v 


I  Fig.  278.  —  Kyste  alveolaire,  d'apres  une  preparation  do  Dev6.  —  15  diametres. 
Lc  'esicules  lrydatiques  sont,  ainsi  qu'on  peut  le  juger  sur  la  figure,  de  dimensions  tres  variecs; 
quelq|-unes  sont  excessivement  petites,  A'.  D'autres  atteignent  un  volume  assez  considerable. 
Dans  s  dernieres,  la  membrane  germinale  [peut  etre  surmontee  de  vegetations  secondaires;  on 
peut  ;  ouver  des  scolex  K.  e,  K.  e,  K.e.  Toutes  ces  poches  sont  incluses  dans  un  tissu  conjonctif 
ll'es  dse,  infiltre  ou  non  de  lymphocytes  et  d'eosinopbiles.  Sur  la  partie  gauche  de  la  figure,  il 
existed  nombreux  capillaires  dilates,  v,  v. 

voisage.  Ge  n'est  que  second  air  ement  qu'apparait  la  cuticularisation 
&  prolong ements,  d'ou  resultent  ces  innombrables  petites  cavites 
vesitlaires  ramifiees  et  capricieuses  qui  sont  tout  a  fait  speciales. 
*  Ce  j  propriete,  dit  Deve,  que  possede  le  Plasmodium  echinococcique 
alveciire,  element  noble  du  parasite  vesiculate,  de  pousser  des  pro- 
longiients  penetrants,  a  la  fois  souples  et  delies,  sans  que  se  pro- 
duist  immecliatement  et  parallelement,  a  leur  niveau,  l'elaboration 
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hydatique  et  la  cuticularisation  du  protoplasma,  explique  et  car;- 
terise,  selon  nous,  la  structure  et  1'evolution  si  particulieres  dei 
lesion  echinococcique  alveolaire.  »  Jonckel  et  Elenevsky  ont  adon 
cette  maniere  de  voir. 

Le  parasite  donne  en  outre  naissance  a  des  adenopathies  et  a  m 
metastases  secondaires  :  il  se  comporte,  en  somme,  a  la  manii; 
d'une  neoplasie  maligne. 

La  nature  de  l'echinococcose  alveolaire  est  encore  discutee,  avojj- 
nous  dit.  S'agit-il  d'une  lesion  a  part  relevant  d'un  parasite  sped? 
G'est  ce  qu'affirme  Posselt,  qui  a  obtenu,  chez  des  chiens  infestes  a  c 
une  tumeur  alveolaire,  de  nombreux  exemplaires  d'un  taenia  qui  di  - 
rerait  du  taenia  echinococcus  ordinaire  et  qu'il  propose  d'appeler  tceri 
echinococcus  alveolaris. 

La  distribution  geographique  particuliere  de  la  maladie  plae 
aussi  en  faveur  de  sa  specificite.  Elle  n'est  pas  signalee  dans  les  tens 
classiques  de  l'echinococcose  hydatique  (Islande,  Australie,  Rejj- 
blique  Argentine  et  Uruguay).  Elle  parait,  d'autre  part,  limitee  au  Tyr!, 
au  sud  de  la  Baviere,  du  Wurtemberg  et  du  duche  de  Bade,  au  n<ji 
de  la  Suisse;  il  en  existe  aussi  un  foyer  important  en  Russie  (Me  - 
koff,  Raswedenkow).  Tous  les  cas,  d'une  authenticite  incontestal , 
publies  en  France,  ont  ete  observes  chez  des  emigrants  de  rAllemaJe 
du  Sud,  sauf  le  fait  recent  de  Marchand  et  Adam  qui  a  trait  a  i 
malacie  n'ayant  jamais  quitte  le  departement  de  TAin  et  dont  s 
parents  avaient  aussi  toujours  habite  la  region. 

Mais  cette  repartition  topographique  de  l'echinococcose  alveohe 
pourrait  bien  etre  plus  apparente  que  reelle.  La  ressemblance  macffi- 
copique  qu'offre  la  masse  infiltree  avec  le  cancer  colloide  a  du  <  » 
l'origine  de  bien  des  erreurs,  et  il  se  peut  que  le  parasite  a  incrimi  r 
ne  represente  qu'une  variete  du  taenia  echinococcus  vulgaire,  modi  . 
au  point  de  vue  de  sa  morphologie  et  de  son  developpement,  sou>  s 
influences  que  les  recherches  zoologiques  et  experimentales  parvi  - 
dront  peut-etre  a  determiner. 

BILHARZIOSE  HEPATIQUE 

On  appelle  bilharzioses  un  groupe  de  maladies  causees  par  t 
especes  de  trematodes  vivant  dans  l'appareil  circulatoire  de  l'horn 
Ges  trois  especes  appartiennent  au  genre  Schistosomum,  terme  j 
conforme  aux  regies  de  la  nomenclature  que  celui  de  Bilharzia,  sj 
lequel  on  le  designe  communement. 
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Ces  parasites  provoquent  surtout  des  desordres  par  leurs  oeufs  qui, 
cumulant  et  grossissant  dans  les  vaisseaux,  en  perforent  les  parois, 
e  a  l'eperon  dont  ils  sont  munis  (eperon  qui  est  terminal  ou 
al  suivant  l'espece  en  cause)  et  se  repandent  dans  le  tissu  con- 
tif.  Ils  determinent  ainsi  des  lesions  inflammatoires  qui  aboutis- 
sej  a  des  hyperplasies  ou  a  des  ulcerations  (vessie,  intestin,  etc.). 
)ans  la  bilharziose  vesicale  qui  est  due  au  Schistosomum  hsemato- 
i  (lre  espece),  on  ne  rencontre  que  rarement  et  en  petit  nombre 
leseufs  du  parasite  dans  le  foie. 

a  bilharziose  intestinale,  dont  l'agent  causal  est  le  Schistoso- 
\  Mansoni  (%*  espece),  et  qui  comporte  des  lesions  bien  etudiees 
Letulle,  s'accompagne  plus  souvent  de  la  presence  d'ceufs  dans 
je,  ou  ils  sont  tout  naturellement  entraines  par  le  courant  sanguin. 
'est  dans  la  bilharziose  dite  arterioso-veineuse  (maladie  de 
yama,  bilharziose  sino-japonaise)  dont  le  parasite  est  \e  Schis- 
iwn  Japonicum  (3e  espece),  que  les  lesions  du  foie  ofTrent  des 
cularites  interessantes.  Elles  constituent  une  «  cirrhose  particu- 
du  foie  »,  que  Ton  rencontre  frequemment  au  Japon  et  proba- 
blefent  en  Chine. 

l'autopsie  des  sujets  qui  ont  succombe  a  cette  affection,  clinique- 
mei  caracterisee  par  Thypertrophie  du  foie  et  de  la  rate  avec  ascite, 
les  Iterations  hepatiques  consistent  macroscopiquement,  outre  l'aug- 
mention  du  volume  de  l'organe,  en  un  etat  noduiaire  de  sa  surface 
et  u|accroissement  tres  notable  de  sa  consistance. 

I'umpt,  qui  a  pu  etudier  des  pieces  provenant  du  cas  de  Catto, 
a  bi|  decrit  et  figure  les  lesions  de  l'intestin  et  du  foie. 

foie  offre,  sur  une  coupe,  l'aspect  de  pain  d'epice  ou  de  pain 
ps  trous  correspondent  aux  points  ou  le  parenchyme  necrose  a 
disp/u.  Ils  sont  circonscrits  par  du  tissu  fibreux  qui  s'est  developpe 
auto["  des  oeufs  des  parasites.  Les  regions  superficielles,  ou  l'enva- 
hissdent  est  moins  ancien,  montrent  seulement  du  tissu  sclereux 
sillouant  le  parenchyme.  Ici  on  voit  nettement  les  ceufs  abondants 
dansjgs  espaces  portes  ou  ils  ont  ete  apportes  par  la  veine  porte  ou 
lartefe  hepatique.  Ces  vaisseaux  ont  generalement  disparu,  tandis  que 
tesv;nes  sus-hepatiques  restent  plus  longtemps  reconnaissables.  La 
ou  le  rocessus  evolue,  le  parenchyme  mal  nourri  se  modifie  et  forme 
un  dritus  qu'il  est  aise  denlever.  Ainsi  se  developpent  les  alveoles, 
form  s  de  tissu  fibreux,  qui  do'nnent  a  Id  lesion  son  cachet  special, 
ulle  et  Nattan-Larrier  ont  etudie  comparativement  les  hepatites 
ilharziose  japonaise  et  celles  de  la  bilharziose  egyptienne  (le 
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Schistosomum  haematobium  et  le  Schistosomum  Mansoni  se 
contrent  egalement  en  Egypte). 

D'apres  ces  auteurs,  les  caracteres  communs  des  lesions  sont:< 
suivants  :  formation  de  nodules  parasitaires  par  accumulation  e 
mononucleates  avec  cellules  geantes  au  contact  des  oeufs  vivants 
morts,  organisation  fibroide  des  nodules  et  developpement  du  li 
de  sclerose  au  pourtour,  inflammation  a  tendance  obliterante 
vaisseaux  sanguins,  integrite  des  voies  biliaires. 

Les  caracteres  diflerentiels  peuvent  se  resumer  ainsi  : 

Dans  la  bilharziose  oV Egypte,  les  nodules  parasitaires  sont  pbjt 
rares  avec  une  mononucleose  plus  abondante,  leur  transforma  n 
fibroide  est  precoce,  les  cellules  geantes  sont  discretes,  la  scleife 
n'est  representee  que  par  la  confluence  des  nodules  fibreux. 

Dans  la  bilharziose  japonaise,  les  nodules  parasitaires  sont  1 1- 
vent  extremement  abondants,  la  mononucleose  est  moins  richeJa 
cellules  geantes  sont  tres  nombreuses  et  les  parties  intercalates  lit 
un  aspect  caseiforme  remarquable.  Enfin  des  travees  fibroides  diffefl 
sillonnent  le  parenchyme. 
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La  coccidiose  hepatique,  maladie  frequente  chez  le  lapin,  aete 
etudiee  il  y  a  quelques  annees  a  cause  des  analogies  que  presennt 
avec  les  coccidies  certaines  modifications  cellulaires  dans  les  can  rs 
(voir  tome  I).  Certains  auteurs  avaient  meme  considere  les  cocci  es 
comme  les  agents  pathogenes  du  cancer. 

Ces  sporozoaires  evoluent  de  la  facon  suivante  :  Les  elem  II 
jeunes  mesurent  de  9  a  10  u. ;  ils  sunt  nus.  lis  grossissentttj 
arrives  au  terme  de  leur  croissance,  evoluent  soit  en  schizoes 
donnant  de  nombreux  merozoi'tes  (reproduction  asexuee),  soit?n 
gametes  males  ou  femelles  (reproduction  sexuee)  d'oii  naissenlW 
03ufs  ou  oocystes.  Les  oocystes  sont  ovoides,  a  coque  lisse,  ep«',se 
et  oflrent,  au  pole  le  moins  large,  une  depression  ou  micropyle.cu 
facile  a  discerner.  Leur  grand  axe  varie  de  30  a  50  ^  leur  largeu  ir 
20  a  30^.  Ces  oocystes  se  segmentent  en  spores  ovoides  qui  renferifnt 
chacune  deux  sporozoi'tes  falciformes  disposes  en  sens  inverse.  >^  >- 
fait  important,  cette  segmentation  ne  s'efifectue  pas  dans  le  foi 
l'etre  vivant  et  les  oocystes  peuvent  persister  indefiniment  danf  <- 
organe  sous  leur  forme.  Pour  que  leur  evolution  s'effectue,  ains|  1 
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Ketour  des  corpuscules  faJciformes  a  la  phase  initiale  de  coccidies 
D!S,  il  faut  une  temperature  inferieure  a  celle  du  corps.  Cette  notion 
p  rra  permettre  de  distinguer  les  cas  de  coccidiose  vraie  chez 
l'lmrae,  du  pseudo-parasitisme  resultant  de  l'ingestion  de  coccidies 
dtl.  segmentees  dans  un  foie  de  lapin  ayant  servi  a  l'alimentation. 
le  coccidium  hominis,  parasite  del'intestin,  a  ete  considere  comme 
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Fig.  19.  —  Coccidiose  du  lapin.  Etat  des  voies  biliaires  dans  un  cas  d'infestation  chronique.  (Brault.) 
Grossissement  de  45  diametres. 
igure  represente  deux  canalicules  biliaires  extremement  distendus  D,  D,  remplis  de  nom- 
coccidies  enkystecs  (coccidies  adultes)  et  dc  quelques  coccidies  nucs.  Les  parois  de  ces 
lies,  separees  par  une  mince  cloison,  sont  surmontees  de  prolongements  papillaires  dont  la 
sont  en  voie  d'atrophie.  L'epitbelium  qui  tapisse  ces  tubes  est  re'duit  a  l'etat  de  membrane 
raincjPour  apprccier  la  dilatation  des  canalicules,  il  suffit  de  comparer  les  cavites  D,  D,  aux  con- 
duitsormaux  C.B,  C-  B,  ainsi  qu'a  la  veine  sus-hepatique  V.  S.  H  representee  dans  le  haut  de  la 
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V,  on  apercoit  une  vegetation  surbaissee  dont  l'agrandissemcnt  est  reproduit  figure  280. 


diffjent  du  coccidium  cuniculi,  parasite  du  foie.  Cette  distinction  ne 
sen|ie  Pas  soutenable.  La  coccidiose  h6patique  doit  etre  le  fait  de  la 
Mmission  au  foie,  par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique,  de  la  cocci- 
dio  intestinale. 

lez  le  lapin,  la  coccidiose  hepatique  se  traduit  par  l'existence  de 
nod;ites  blanches,  souvent  confluentes,  d'ou  Ton  fait  sourdre,  a  la 
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coupe,  un  liquide  dense,  compose  d'oocystes,  de  coccidies  et,  de  c 
lules  epitheliales  des  voies  biliaires. 

La  disposition  des  coccidies  dans  le  foie  et  les  lesions  qu'ellely 
causent  sont  differentes,  suivant  que  Ton  envisage  la  coccidiose  ai 
ou  relativement  recente  et  la  coccidiose  lente  ou  chronique. 

Dans  la  premiere  categorie  de  faits,  on  voit  les  canaux  bilii 
dilates  presentant,  sous  Tinfluence  de  l'irritation  due  a  l'accumulal 
des  parasites,  des  prolongements  villeux,  assez  analogues  aux  firs 
que  Ton  observe  sur  les  coupes  de  trompes  enflammees.  Ces  villosls 
peuvent  etre  assez  developpees  pour  obstruer  presque  cornpletemit 
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Fig.  280.  —  Detail  de  la  figure  au  niveau  d'une  vegetation  canaliculaire.  (Braul!.; 
Grossissement  de  300  diametres. 

Les  epitheliums  disposes  sur  une  seule  assise  sont  reduits  a  1'etat  de  cellules  minces, 
phiees,  dont  les  noyaux  amoindris  egalement,  restent  adherents  a  la  membrane  basale 
peine  cntoures  de  protoplasma. 

Au  contraire,  les  coccidies,  soit  nues,  c.  n,  soit  enkystees,  c,  sont  norraales  et  dc  dimei  m 
bien  superieures  a  celles  des  epitheliums. 

Sur  le  revetement  canaliculaire,  il  reste  encore  quatre  coccidies  nues,  dont  auriine,  6tanl  1 
leurs  dimensions,  ne  pourrait  etre  incluse  dans  une  cellule. 

Ces  coccidies  nues,  adherentes,  comme  celles  qui  sont  contenues  dans  les  vaisscaux  el  les  c  di 
cules,  sont  glycogenees. 

la  lumiere  du  conduit.  Elles  resultent  de  la  reaction  sous  forme  pal- 
lomateuse,  vis-a-vis  des  parasites  accumules,  du  tissu  conjoijif 
canaliculaire.  Une  couche  reguliere  et  unique  de  cellules  epithelip 
les  revet  de  facon  continue. 

La  plupart  des  auteurs  considerent  les  coccidies  nues  conp 
toujours  intracellulaires  et  vivant  en  symbiose  dans  ces  epitheliu  tj 
elles  n'abandonneraient  les  cellules  qu'au  moment  ou,  munies  dlf 
coque,  enkystees,  elles  vont  demeurer  et  vivre  libres  dans  le  cafij 
D'apres  Brault  et  Lceper,  les  coccidies  nues  semblent  simpler^ 
accolees  aux  epitheliums;  elles  leur  restent  exterieures,  ma,sf| 
ecartent,  les  depriment  et  les  determent  au  point  d'amener  ^ 
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ophie.  Incluses  ou  non,  les  coccidies  nues.  melees  quelquefois  en 
iez  forle  proportion  aux  coccidies  enkystees,  sont  repandues  en 
nndance  entre  les  franges  des  canaux  dont  elles  dessinent  les  con- 
tirs.  Elles  contiennent  beaucoup  de  glycogene.  La  reaction  est  tou- 
j  rs  moins  prononcee  sur  les  coccidies  adultes.  Les  cellules  epithe- 
1 1  es,  au  contraire,  ne  renferment  aucune  trace  de  glycogene.  L'epi- 
t|lium  ne  presente  done  pas  de  proliferation  excesssive  ni  de  ten- 
dice  adenomateuse,  corn  me  on  l'indique  a  tort  communement;  il 
r  et  simplement  les  papilles  ou  les  villosites. 


j.KARMANSKl. 

Fji  81.  —  Envahissement  des  veincs  sus-hepatiques  par  les  coccidies.  Coccidiose  du  lapin.  (Brault. 
Grossissement  de  150  diametres. 
milieu  du  sang,  on  voit  disscniinees  d'une  facon  assez  irreguliere  des  coccidies  nues,  spbe- 
riq|  ou  un  peu  obrondes,  a  protoplasma  grenu  contenant  un  nucleole  central  tres  brillant.  Un 
P'a  nombre  de  coccidies  enkystees  emplisscnt  egalcment  la  lumiere  du  vaisseau  ainsi  que  ses 
dei)ranches  aftcrentcs  de  moindre  calibre.  Les  veines  so  it  d'aillcurs  dilatees,  il  y  a  stase  san- 
gui  manifeste,  peut-etre  meine  arret  de  la  circulation  en  ce  point. 


)u  reste,  a  mesure  que  les  coccidies  s'accumulent  dans  les  canaux 
diles,  on  constate  que  les  prolongemeuts  papillaires  s'atro phien t 
pei  peu  et  les  epitheliums  sontreduits  a  l'etat  d'elements  amincis  avec 
Qo  ux  paraissant  adherents  a  la  membrane  basale  (fig.  279  et  280). 

es  conduits  biliaires  fortement  distendus  peuvent  se  rompre  etles 
*o|  sanguines  sont  envahies.  Le  parasite,  a  l'etat  nu  ou  adulte,  semble 
p  dans  le  sang  aussi  bien  que  dans  les  voies  biliaires  (fig.  281). 

fans  les  cas  d'assez  longue  duree,  il  est  frequent  de  trouver 
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quelques  regions  seuiement  du  foie  occupees  par  les  coccidie>.  i 
plus  grande  partie  du  viscereetant  indemne.  Dans  les  points  atteii 
les  canalicules   sont  entoures  d'une  zone  fibreuse   epaisse.  h 
parois  de  ces  kystes  coccidiens  sont  presque  lisses  et,  sur  bien  i  - 
points,  tout  epithelium  a  clisparu. 

Certains  de  ces  kystes  se  trouvent  en  plein  parenchyme.  Quelqu.- 
uns,  de  petites  dimensions,  au  lieu  d'etre  limites  par  une  coque  ci 
jonctive  dense,  ont  donne  lieu  a  une  reaction  subaigue  et  sont  q- 
conscrits  par  une  zone  de  lymphocytes  avec  couronne  ininterrompb 
de  cellules  geantes. 

Dans  les  formes  a  evolution  tres  lente,  les  foyers  consistent  i 
amas  coccidiens,  quelquefois  completement  fletris,  incrustes  de 
calcaires,  et  Ton  trouve  des  lesions  tres  accusees  de  sclerose  partie^ 
ou  diffuse. 

Finalement,  la  coccidiose  peut  aboutir  a  des  lesions  d'hepat1' 
chronique  sclereuse  avec  destruction  plus  ou  moins  etendue  cie  i 
glande. 

Les  reactions  hepatiques,  dans  la  coccidiose,  sont  done  assez  col 
plexes.  Notons  les  points  suivants  :  1°  les  voies  biliaires  ne  sont  | ; 
seules  atteintes;  2°  les  parasites  semblent  vivreen  dehors  des  cellule 
3°  la  reaction  canaliculaire  n'a  pas  la  valeur  d'un  processus  tumor 
mais  celle  d'une  simple  inflammation  proliferative  :  l'liypertroplj 
papillomateuse  des  canaux  ne  constitue  qu'un  stade  de  cette  reactio 
4°  si,  aulieu  d'envisager  les  faits  de  coccidiose  recente  etpeu  avanci 
on  cherche  a  fixer  la  caracteristique  de  la  coccidiose  chronique,  < 
voit  que,  presque  toujours,  il  y  a  fibrose  irreguliere  du  foie  et  atropli! 
de  la  glande,  comme  dans  la  plupart  des  processus  d'ordre  para; 
taire  que  nous  avons  etudies. 

Chez  l'homme,  les  cas  de  coccidiose  hepatique  sont  rares.  On  nM 
connait  que  quelques  observations  assez  incompletes  dues  a  Gubli 
Dressier,  Perls  et  Sattler,  von  Sommering  et  Silcock.  On  a  constal 
d'une  facon  generale,  de  l'angiocholite  ulcereuse,  des  abces  cas&i 
multiples,  de  la  sclerose.  Le  cas  de  Giibler  est  ainsi  rapporte. «  I 
ouvrier  carrier,  age  de  quarante-cinq  ans,  etait  atteint  de  trouble 
digestifs  et  d'une  chloro-anemie  profonde...  L'individu  mourutdin 
peritonite  survenue  a  la  suite  d'une  chute...  L'autopsie  revela  la  pri 
sence  d'une  vingtaine  de  tumeurs  remplies  d'une  substance  puriforn 
plus  ou  moins  liquide  et  renfermant  en  nombre  immense  des  coccidi* 
enkystees...  Ces  tumeurs  etaient  grosses  comme  une  noix  ou  un  obuI 
l'une  d'elles  avait  la  dimension  d'une  tete  de  foetus  de  six  mois.  II  1 
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lors  de  doute  que  sans  la  peritonite  accidentelle  qui  est  venue  l'em- 
aorter,  le  malade  eut  promptement  succombe  a  sa  coccidiose.  » 
R.  Blanchard). 

DISTOMATOSE  HEPATIQUE 

On  a  decrit,  dans  le  foie  de  l'homme,  huit  especes  de  douves. 
uertaines  especes  y  sont  tres  rares  (Fasciola  hepatic  a  ou  grande 
touve,  Dicroccelium,  lanceatum  ou  lanceolattim,  etc.).  La  grande 
jlouve  vit  surtout  dans  les  canaux  biliaires  des  ruminants;  elle  deter- 
mine en  particulier  chez  le  mouton  une  maladie  designee  sous  le 
|om  de  cachexie  aqueuse.  Les  voies  biliaires  irritees  chroniquement 
jiontrent  des  hyperplasies  papillomateuses  recouvertes  d'epithelium 

iliaire  et  s'enveloppent  d'un  manchon  sclereux.  L'eosinophilie  locale 

st  en  general  tres  marquee. 

I  D'autres  especes  de  douves  (Clonorchis  sinensis,  Opistorchis  feli- 
jetts,  etc.)  se  voient  frequemment  chez  l'homme.  Ces  especes  sont  tres 
bisines  les  unes  des  autres  au  point  de  vue  zoologique  et  coexistent 
|i  reste  souvent.  11  est  probable  qu'elles  se  transmettent  a  l'homme 

aux  animaux  par  la  chair  de  certains  poissons. 

Les  lesions  dans  le  foie  de  l'homme  ont  ele  etudiees  surtout  par 
julsurada  etR.  Blanchard  pour  le  Clonorchis  sinensis,  par  Askanazy 
bur  YOpisthorchis  felineus.  Ces  lesions  sont  les  memes  que  celles  des 

stomatoses  animales. 

1  A  la  surface  du  foie,  augmente  de  volume,  on  voit  des  saillies  blan- 
|  atres  qui  correspondent  a  des  parties  de  canaux  biliaires  distendus. 
|ir  une  coupe,  les  canaux  se  montrent,  en  grand  nombre,  a  parois 
aissies  et  sclerosees,  et  parfois  remplis  de  douves  et  d'un  liquide 
Ijunatre  contenant  des  milliers  d'osufs  opercules. 

Les  manchons  sclereux  pericanaliculaires  peuvent,  par  leur  accrois- 
spent  excentrique.  s'accoler  les  uns  aux  autres  et  produire  de  larges 
1  cards  sclereux  ou  toute  trace  de  parenchyme  a  disparu.  II  est  fre- 
<]3nt  de  noter  la  presence  d'eosinophiles  et  de  mastzellen  parmi  les 
1(  oocytes  epars  dans  le  tissu  sclereux. 

L'epithelium  des  canaux  biliaires  peut  etre  detruit  et  ses  debris  se 
n[lent  au  magma  forme  d'oaufset  de  bile.  Le  plus  souvent,  il  prolifere, 
s|is  l'influence  de  l'irritation ;  la  paroi  conjonctive  se  plisse  et  la  trans- 
ftmation  adenomateuse  des  conduits  biliaires  s'effectue  ainsi.  De 
nnbreux  pseudo-canalicules  s'observent  dans  le  tissu  sclereux. 

Askanazy  a  decrit,  chez  l'homme  parasite  par  l'Opisthorchis  feli- 
n  is.  la  rupture  de  la  membrane  basale  des  canaux  biliaires,  la  diffu- 
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sion  dans  le  parencliyme  de  productions  adenomateuses  et  la  forma- 
tion de  cavites  epitheliales  analogues  aux  proliferations  des  tumeim 
malignes.  Cette  interpretation  nous  semble  tres  contestable  ainsi  que 
toutes  celles  concernant  faction  pathogene  des  gros  parasites  sur  le 
developpement  des  cancers. 

Le  parenchyme  du  foie,  au  contact  des  canaux  biliaires  dilates  et 
scleroses,  s'atrophie  ou  subit  diverses  transformations  degeneratives. 
On  y  observe  aussi  des  dilatations  vasculaires  d'apparence  angioma- 
teuse.  Des  lesions  angiocholitiques  par  infection  secondaire  peiiveiii 
s'ajouter  au  processus  qui  vient  d'etre  decrit. 

On  trouve  souvent  chez  le  cheval  des  tubercules  calcifies,  sem- 
blables  a  des  grains  de  plomb,  qui  sonl  determines  par  la  presence  de 
douves.  La  confusion  avec  la  morve  a  du  etre  tres  frequente. 

LOMBRICOSE  HEPATIQUE 

(A scaride  lombricoide) . 

Les  ascarides,  parasites  communs  de  l'intestin  humain,  peuvenl 
envahir  le  canal  choledoque,  la  vesicule  biliaire  et  meme  les  canaux 
biliaires  de  petites  dimensions.  Localisee  au  choledoque,  l'ascaridiose 
determine  l'obstruction  biliaire  compliquee  ou  non  d'angiocholecystib 
suppuree.  Dans  certains  cas,  il  y  a  infestation  massive  du  foie  :  des 
ascarides,  gros  et  petits,  penetrent  dans  toute  l'etendue  de  I'organe, 
envahissant  et  obstruant  les  fins  canaux  biliaires.  lis  pourraienl 
atleindre  presque  la  peripherie  de  I'organe  et  y  apparaitre  sous  forme 
de  proeminences  blanchatres  (Rokitansky).  Leur  extremite  caudalc  esl 
toujours  la  plus  proche  du  duodenum.  lis  sont  quelquefois  plusieurs 
cote  a  cote  dans  le  meme  canal. 

Le  plus  souvent  les  parois  canaliculaires  sont  epaissies,  dilates. 
Elles  peuvent  etre  detruites  et,  suivant  qu'il  s'agit  des  voies  intra  on. 
extra-hepatiques,  ces  vers  sont  direclement  au  contact  du  parenchyme 
du  foie  ou  pendent  dans  la  cavite  abdominale. 

L'angiocholite  provoquee  par  l'ascaridiose  donne  lieu  a  des  abces 
dont  le  volume  varie  de  1  millimetre  a  plusieurs  centimetres  de  diametrv. 
R.  Blanchard  a  bien  etudie  les  lesions  de  cet  ordre  chez  un  singe  anthro- 
poide.  le  Gibbon.  On  voit  nettement  sur  les  figures  qu'il  a  publiei  s 
l'abces  autour  cluquel  le  parenchyme  est  degenere  et  dont  la  cavil' 
contient,  avec  du  pus,  les  ascarides  dont  on  distingue  les  muscles  pen- 
pheriques  et  le  tube  digestif  central.  Gaide,  dans  son  observation,  mei 
tionne  les  details  suivants  :  «  foie  pesant  2  kilog.  100,  presentanl  un 
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tissu  decolore  graisseux,  tres  friable,  et  trois  abces  de  la  grosseur 
d'une  petite  mandarine,  siegeant  les  deux  premiers  dans  le  lobe  droit 
et  le  troisieme  au  centre  du  lobe  gauche  ;  ces  trois  abces  contiennent 
I  du  pus  en  quantite,  pus  epais,  grumeleux,  au  milieu  duquel  baignent 
plusieurs  petits  ascarides  pelotonnes  les  uns  sur  les  autres.  Les  cana- 
licules  biliaires,  Ires  distendus,  renferment  egalement  de  ces  parasites. 
La  vesicule  biliaire,  d'une  couleur  blanche,  presque  transparente,  est 
peu  distendue.  Le  canal  choledoque  volumineux,  dilate,  avec  parois 
indurees,  est  farci  d'ascarides.  » 

Les  exemples  de  migration  des  ascarides  dans  les  voies  biliaires 
etdans  le  foie,  avec  ou  sans  abces,  sont  du  reste  nombreux.  Railliet, 
dans  sa  these  (1911),  en  donne  une  liste  assez  longue. 

ACTINOMYCOSE 

L'aetinomycose  du  foie,  localisation  assez  rare,  peut  etre  primitive 
:  ou  secondaire.  Primitive,  elle  feconnait  pour  cause,  soit  la  penetra- 
tion du  germe  dans  la  circulation  generate,  a  la  Tavern*  d'une  solution 
de  conlinuite  prealable  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  pathogenie  qui 
suppose  un  bien  long  parcours  du  parasite  avant  toute  fixation  visce- 
rale,  soit  beaucoup  plutol  son  apport  direct  au  foie  par  les  origines  de 
laveine  porte,  apres  effraction  de  la  muqueuse  intestinale.  Secondaire. 
elle  resulte  tantot  de  la  propagation  a  distance,  par  voie  sanguine  ou 
lymphatique,  d'un  foyer  primitif,  ce  qui  est  relativement  exceptionnel, 
tantot  de  l'atteinte  par  continuite  d'une  lesion  actinomycosique  du 
tube  digestif,  du  poumon  ou  du  rein.  Les  fait s  les  plus  frequents  sont 
!  ceux  ou  l'envahissement  hepatique  est  consecutif  a  une  localisation 
initiale  sur  Tappareil  caeco-appendiculaire  et  le  tissu  cellulaire  avoisi- 
nant.  Du  reste,  il  est  souvent  difficile,  en  face  de  foyers  multiples,  de 
discerner  l'organe  qui  a  ete  le  premier  atteint. 

Le  foie,  dans  l'actinomycose,  peut  presenter  des  abces  metasta- 
tiques,  d'origine  veineuse  ou  arterielle  :  l'organe  est  crible  d'abces 
miliaires.  Gette  lesion  doit  relever  souvent  d'une  pyohemie  sura- 
joutee. 

Dans  les  cas  les  plus  ordinaires,  le  foie  augmente  de  volume,  bos- 
sele  a  sa  surface,  en  raison  des  abces  qu'il  contient,  est  uni  par  des 
adherences  aux  organes  voisins  et  a  la  paroi  abdominale.  11  peut 
fusionner  ainsi  avec  l'estomac,  l'intestin,  l'epiploon,  la  rale,  le  rein, 
f  le  diaphragme,  la  plevre,  les  poumons,  et  I'on  trouve,  dans  lesfausses 
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membranes  unissantes,  de  petits  foyers  purulents  susceptibles,  par 
leur  coherence,  de  former  des  cavernes  plus  ou  moins  considerables 
<lont  les  parois  sont  constitutes  soit  par  le  parenchyme  hepatique, 
soit  par  les  organes  avoisinants.  Le  pus  peut  se  faire  jour  par  des 
fistules,  multiples  en  general,  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  ou 
thoracique. 

Sur  une  coupe  du  foie,  on  constate  un  ou  plusieurs  abces  de  I 
volume  variable.  Ces  collections  peuvent  acquerir  le  volume  du  poing  :  j 
elles  communiquent  les  unes  avec  les  autres  par  des  trajets  plus  ou  . 
moins  etroits.  Dans  leur  intervalle,  le  parenchyme  hepatique  semble, 
danSvquelques  cas  detruit  et  remplace  par  un  reseau  de  tissu  fibreux 
dont  les  mailles  contiennent  un  pus  epais  et  floconneux  dans  lequel 
baignent  les  grains  caracteristiques.  Le  foie  peut  ainsi  prendre 
l'aspect  d'une  veritable  eponge  purulente. 

Dans  les  cas  moins  avances,  le  tissu  hepatique  autour  de  l'abces  , 
est  simplement  congestionne,  avec  des  reactions  diapedetiques  plus 
ou  moins  marquees.  Les  lesions  de  cette  zone  sont  en  general  moins 
accusees  que  celles  de  la  peripheric  des  collections  ordinaires. 

Brault  a  vu,  dans  deux  cas  d'actinomycose  discrete  chez  le  boeuf. 
des  nodules  fibreux  legerement  calcifies.  Le  parasite  qui  avail  pro- 
voque  cette  reaction  conjonctive  etait  au  centre  de  la  lesion. 

Le  pus  des  abces  est  dense,  grumeleux,  jaune  ou  brun,  parfois 
fetide.  On  y  rencontre  les  petits  grains  jaunatres  specifiques  (feutrage 
mycelien  et  spores  en  massue),  et  des  microbes  d'infection  secon- 
dare. Ceux-ci  peuvent  etre  l'origine  de  metastases  suppuratives 
banales.  Ces  germes  pyogenes  entravent  quelquefois,  comme  cela  a 
lieu  in  vitro,  le  developpement  du  champignon  et  arrivent  a  le  faire 
disparaitre  (1). 

Bibliographie.—  Parasitoses.  —  Kystes  hydatiques.  —  Kystes  alveolaires. — 
Bilharziose.  —  Coccidiose.  —  Distomatose.  —  Lombricose.  —  Actinomycose.  — 

Ouvrages  generaux.  —  Blanchard,  Maladies  parasitaires  :  parasites  animava  i 
parasites  vegetaux  a  ^exclusion  des  batteries  {Traite  de  palhologie  generate  de  Ch. 

_ 

(1)  Nous  signalons  s  ulement  la  leishmaniose  tropicale,  designee  aussi  sous  les 
noms  de  kala-azar,  fievre  dum-dum,  etc.  Cette  maladie,  due  a  un  protozoaire  decnt 
presque  simultanement  par  Leishman  et  par  Donovan,  est  caracterisee  anatomiquement 
par  une  hypertrophic  de  la  rate  et  du  foie  et  par  des  ulcerations  du  gros  intestin- 
La  leucopenie  en  est  tres  marquee  (parfois  700  a  800  leucocytes  par  millimetre  cube). 
La  coupe  du  foie  presente,  d'apres  Stephens  et  Christophers,  une  sorte  d'aspect  arbo- 
rescent du  a  l'agglomeration  des  macrophages  parasites  au  centre  des  lobules,  et  il 
existe  assez  souvent  un  etat  cirrhotique.  Nicolle,  Cathoire  et  Cassuto  ont  decnt  une 
anemie  splenique  infantile  qui  sevit  en  Tunisie  et  qui  serait  due  au  menie  parasite. 
La  These  de  Verdier  (Paris,  1908)  expose  bien  I'etat  de  la  question. 
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chard,  II,  1895).  —  Blanchard,  Archives  de  Parasitologic  depuis  1898.—  Brumpt, 
I  cis  de  Parasitologic,  Paris,  1910.  —  Clarke  (Jackson),  Protozoaires  et  maladies, 
Ldres,  1908.  — Guiart,  Precis  de  Parasitologic,  Paris,  1910.—  Le  Dantec,  Precis  de 

ologie  exotique,  Paris,  1909.  —  Moniez,  Traits  de  parasitologic  animate  et  vegetate 
at  iquee  a  la  medecine,  Paris,  1896.  —  Neumann,  Traite  tics  maladies  parasitaires 
n  microbiennes  des  animaux  domestiques,  1892. —  Neveu-Lemaire,  Precis  de  parasi- 
te lie  humaine,  Paris,  1908.  —  Railliet,  Traite  de  zoologie  medicate  et  agricole,  Paris, 
,11 1.  —  Verdun,  Precis  de  parasitologic  humaine,  Paris,  1907.  —  Annates  de  VInstitut 
Pkur,  depuis  1887.  —  Bulletin  de  VInstitut  Pasteur,  depuis  1903. 

kystes  hydatiques.  —  Boidin  et  Guy-Laroche,  La  toxicite  hydatique.  Toxicite 
dizte  et  anaphylaxis  (Presse  medicate,  4  mai  1910).  —  Brault,  Kyste  hydatique  du 
fo  avec  angiocholite  subaigue  du  lobe  droit  el  atrophic  du  lobe  gauche  (in  Th.  Ber- 
th t,  1882).  —  Brault  et  Loeper,  Le  glycogene  dans  la  membrane  germinate  des 
kys  hydatiques  (Journal  de  Physiologic  et  Palhologie  generate,  mars  1904).  —  Deve, 
Dt  evolution  kystique  du  scolex  echinococcique  (Archives  de  Parasitologic  1902).  — ■ 
Dt ,  Des  kystes  hydatiques  gazeux  du  foic  (Revue  de  Chirurgie,  1907,  pp.  833  et  834). 
—  eve  (F.),  La  pseudotuberculose  hydatique  du  peritoine  (Arch,  de  Med.  exper.,  juin 
m.  —  Deve  (F.),  Les  deux  scolex  echinococciques  (Soc.  de  Biologic,  juin  1906).  — 
Dt ,  Les  kystes  hydatiques  du  foic,  Paris,  1905.  —  Deve,  Rapports  des  kystes  hydatiques 
imie  avec  le  systeme  veineux  cave  (Soc.  Anat.,  mars  1903).  —  Deve  et  Guerbet, 
ChHithiase  d'origine  hydatique  (Soc.  de  Biol.,  11  fevrier  1905).  —  Deve  et  Guerbet, 
Suuralion  gazeuse  spontanee  d!un  kyste  hydatique  du  foic.  Presence  exclusive  de 
es  anaerobies  (Soc.  de  Biol.,  12  oct.  1907).  —  Knebuske,  Kystes  hydatiques  sonores 
ie  (Th.  Paris,  1906).  —  Ferrand,  Un  cas  de  kyste  hydatique  du  foie  complique 
rhose  hypertrophique  (Societe  medicate  des  Hdpitaux,  1894,  p.  786).  —  Galliard 
Contribution  d  I' etude  des  kystes  hydat.  de  la  convexite  du  foie  (Archives  gene- 
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et  Weill  (E.),  Kyste  hydatique  suppure  gazeux  du  foie  (Compt.  rend.  Soc.  de 
Paris,  1898,  10  s.,  V,  657-660).  —  Gouraud  (X.)  et  Rathery  (F.),  Kyste  hyda- 
\double  du  foie.  Mort  subite  par  rupture  dans  le  canal  hepatique  (Bull,  et  Mem. 
Mat.  de  Paris,  1901,  6  s.,  III.  307-410).  —  Gros  (Dr  C.),  Observation  d'un  kyste 
bymque  triloculaire  du  foie,  ayant  detruit  le  lobe  droit;  examen  histologique,  ana- 
Ijjst'u  liquide,  Alger.  1885.  —  Guillaine  (J.),  Contribution  d  V etude  des  kystes  hyda- 
du  foie  chez  Vcnfant,  Paris,  1899.  —  Jacomet,  Kyste  hydatique  pcdicule  du 
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suppure  gazeux  du  foie.  Pus  strictement  anaerobie  (Compt.  rend.  hebd.  Soc.  de 
Paris,  1902,  LIV,  218-220).  —  Lortat-Jacob,  Kyste  hydatique.  Foie  infecte  (Bull, 
m.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1900,  5  s.,  II,  71-72).  —  Mauny,  Les  ruptures  intra-peri- 
es  des  kystes  hydatiques  du  foie  (Th.  Paris,  1891).  —  OEhlegker,  Origine  des 
hydatiques  multiples  de  la  cavite  abdominale  par  ensemencement  des  germes 
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ques  du  foie  degeneres;  mort  par  septicemic  intercurrente  (Bull.  Soc.  Anat., 
1899,  6  s.,  I,  264-267).  —  Saumade  (Louis),  De  la  suppuration  dans  les  kystes 
ques  du  foie  au  point  de  vue  pathogenique,  clinique  et  therapeutique  (Montpellier, 
)  Doct.,  1899). 
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Istesalveolaires.  —  Bobroff  (A.  A.),  Alveolar  echino coccus  of  the  liver  (Khirurgia 
1897,  I,  511-515).  —  Broido  (F.),  Nouvelles  recherches  sur  la  parasitologic  des 
hydatiques  multiloculaires  (Gazette  des  Hopitaux,  17  janvier  1901).  —  Deve,  Echino  - 
?  multiloculaire  de  bozuf  et  echinococcose  alveolaire  humaine  (bavaro-tyrolienne) 
[bocu  Biol.,  14  oct.  1905).  —  Deve,  Sur  quelques  caracteres  zoologiques  de  Vechi- 
Wmt  alveolaire  bavaro-tyrolienne  (Soc.  de  Biol.,  21  janvier  1905).  —  Lewald  (L.- 
hh  wtiloculav  echinococcus  cysts  of  the  liver  (Proc.  N-York  Path.  Soc,  1902,  n.  s., 
'  ^42). March  and  et  Adam,  Kyste  hydatique  alveolaire.  Soc  anat.,  15  juillet 
'iO,—  Posselt  (A.),  Zur  pathologie  des  Echinococcus  alveolaris  der  Leber  (Deut.  Arch. 
hMjiMed.,  LX.III,  pp.  456-544).  —  Sargnon,  Un  cas  de  kyste  hydatique  multinodu- 
vllU.  Pr*s  aw  cours  de  I 'operation  pour  un  cancer  secondaire  et  reconnu  d 
tie  comme  kyste  hydatique  (Lyon  med.,  1898,  20  fevr.,  n.  8,  254-259,  et  Soc.  nat. 
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de  meet.,  Lyon,  1897,  29  nov.).  —  Vierordt,  Die  multilok.  Echin.  der  Leb<  \ 
in  Centr.  f.  kiln.  Med.,  1891,  p.  294). 

Bilharziose.  —  Catto,  Cony  res  de  Berne,  aout  1904.  —  Gloesel,  Contributi 
V etude  de  la  bilharziose  (Th.  Paris,  190D). —  Letulle,  Bilharziose  inteslinale  [A 
parasil.,  IX,  p.  329,  1905).  —  Letulle  ct  Nattan-Lakriek,  Lesions  du  foie  dan 
schistosomiases  humaines  (Soc.  de  Path,  e.vol.,  nov.  1909).  —  Lortet  et  VlALLEi, 
Etude  sur  la  Bilharziaet  la  Bilharziose  (Annates  de  VUniversite  de  Lyon,t  IX.  I 

Coccidiose.  —  Bosc,  Formes  microbiennes  et  forme  de  yranulation  de  i 
oviforme  en  pullulation  intracellulaire  dans  certaines  lumeurs  du  foie  tin  lapin 
veau  Montpellier  mecl.,  1899,  5  fevr.).  —  Brault,  Lesions  microscopiques  de  hi  ■ 
diose  (Soc.  Anal.,  1900)".  —  Brault  et  Loeper,  Le  ylycoyene  dans  le  dereloppemei 
quelques  oryanismes  infer ieurs  (sporozoaires,  coccidies,  champignons,  tenures  I 
de  phys.  et  de  path,  yen.,  juillet  1904).  —  Malassez,  Psorospermoses  <tu  foie  A 
Med.  exper.,  1891). 

Distomatose.  —  Raphael  Blanchard,  Lesions  du  foie  delerminees  par  la  pn 
des  douves  (Arch,  de  Parasitologic,  1901). 

Lombricose.  —  Gaide,  Arch,  d' hygiene  et  de  med.  colon.,  1901.  —  Railliei 

vers  intestinaux  dans  la  patholoyie  infantile  (Th.  Paris,  1911). 

Actinomycose.  —  Ariraud  (G.),  Actinomycose  du  foie  (Lyon,  Th.  de  Doct.,  \  I 
Stork,  1897).  —  Auvray,  Bevue  de  Chiruryie,  1903.  —  Berard  et  Pom.i  j  ,  Tra 
V actinomycose  humaine,  1898.  —  Cart  (Edouard),  Contribution  a  V etude  di  /' 
my  cose  chez  Vhomme  (Paris,  Tli.  de  Doct.,  Oilier-Henry,  1890).  —  Pierre  Delb 
Maurice  Chevassu,  Article  Actinomycose,  in  Nouveau  traite  de  Chirurgie,  fas  I 
p.  457.  —  Guermonprez  et  Becue,  Actinomycose  du  foie,  Paris,  Rueffci  C  .  s 
Harris  (V.-D.),  A  case  of  actinomycosis  hominis  affecliny  the  pleura  and  /«»•; 
left  side,  the  spleen,  the  liver,  and  peritoneum,  and  probably  the  large,  in 
(J.  Pathol,  a.  Uacteriol.  Edinb.  a.  Loud.,  1898,  V,  182-188,  2  pi.).  —  Iochei.es  L 
Un  cas  d' actinomycose  atypique  du  foie  (Med.  Obozr.,  Mosk.,  1902,  LVH,  939-950 
Poncet  (A.)  et  Beraud  (L.),  Traite  clinique  de  V actinomycose  humaine  (Paris,  ik 
p.  2D3,  et  Academic  de  Medecine,  27  mars  1900).  —  Schwartz,  Chiruryie  du  foie,  1  I 

Aravandinos  et  Michailidis,  Le  Kala-azar  dans  Vile  Hydra  (Zibl.  inw.  I 
15  avril  1911).  —  Schvetz,  Le  Kala-azar  et  ses  rapports  avec  la  mala  die  de  b 
{Vrntchcbnaia  Gaz.,  1910,  p.  703). 


XXI.  —  VOIES  BILIAIRES.  LITH1ASE.  ANGIOCHOLITE 
GHOLEGYSTITE 


LITHJASE  DILI  AIRE 

La  lithiase  biliaire  est  caracterisee  par  la  presence,  dans  les  vi  - 
biliaires  extra  ou  intra-bepatiques,  de  concretions  de  volume  varialf. 

Lorsque  ces  concretions  sont  petites,  de  la  grosseur  do  grains? 
chenevis  ou  de  millet,  elles  constituent  la  grarellc  biliaire.  Si  I  < 
dimensions  sont  moindres  encore,  on  les  designe  sous  le  nom  e 
sable  ou  de  boae  biliaire  :  elles  consistent  alors  en  une  mass 
granules  brunatres,  a  facettes,  composes  presque  exclusivement  e 
bilirubinate  de  chaux  avec  des  cellules  epitheliales  encore  rec  - 
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issables  a  leur  centre.  Dans  'quelques  cas  assez  rares,  on  a  trouve 
boue  biliaire  sous  l'aspect  d'un  mastic  jaunatre,  forme  de  choleste- 
iie  pure,  remplissant  la  vesicule. 

Les  calculs  proprement  dits  presentent  de  nombreuses  varietes 
cbs  leurs  caracteres  physiques  et  dans  leur  nombre.  II  est  frequent 
J  trouver  4,  5,  10  calculs  dans  une  vesicule.  Parfois  il  n'en  existe 
dun  seul;  on  a  pu  en  compter  jusqu'a  plusieurs  milliers. 
I  Leur  volume  varie  de  celui  d'un  grain  de  mil  a  celui  d'un  oeuf  de 
pie  et  plus,  Les  calculs  volumineux,  en  general  solitaires,  sont 
ondis,  ovalaires  ou  piriformes,  pouvant  etre  moules  sur  les  parois 
la  vesicule  qui  les  contient.  Les  calculs  multiples,  habituellement 
volume  moyen  ou  petit,  offrent  toutes  les  formes  :  ils  sont  arrondis, 
atis,  polyedriques.  Par  opposition  avec  les  calculs  precedents  qui 
t  de  type  olivaire,  on  dit  que  ces  derniers  relevent  du  type  cubique. 
.r  surface  est  a  facettes  planes,  convexes  ou  concaves,  et  separees 
des  aretes  aigues  ou  mousses.  Ils  peuvent  ressembler  alors,  s'ils 
isent  les  dimensions  voulues,  a  des  grains  de  mais  ou  de  grenade, 
facettes  s'emboilent  comme  des  surfaces   articulaires  :  elles 
reiltent  du  frottement  et  de  la  pression  que  les  calculs  exercent  les 
sur  les  autres.  Dans  certains  cas,  leur  surface,  au  lieu  d'etre  lisse 
plie,  est  mamelonnee,  rugueuse;  ce  sont  les  calculs  muriformes. 
Ucalculs  occupent  generalement  la  vesicule,  au  niveau  soit  du  fond, 
du  col  :  nous  venons  de  voir  qu'ils  s'y  rencontrent  en  nombre 
ible  et  sous  les  formes  les  plus  diverses.  Les  concretions  qui  se 
loppent  dans  les  ramifications  des  canaux  biliaires  intra-hepa- 
!S  presentent  assez  souvent  un  aspect  arborescent,  coralliforme ; 
)nt  alors  habituellement  d'un  brim  rougeatre  assez  fonce,  a  cause 
grande  quantite  de  pigment  biliaire  qu'ils  contiennent.  Exception- 
ment,  la  precipitation  lithiasique  s'effectue  en  plein  lobule  (cas 
issaet),  d'innombrables  formations  microscopiques  distendent,  en 
quque  sorte  comme  une  masse  d'injection,  la  cavite  de  la  trabecule 
tique.  Enfin  les  cholelithes  du  canal  choledoque,  du  canal  cystique, 
one  et  des  racines  du  canal  liepatique  peuvent  etre  cylindroides 
longes.  Les  gros  calculs  solitaires  du  choledoque  ne  sont  pas 
ares.  En  somme,  les  calculs  peuvent  se  rencontrer  en  un  point 
onque  du  tractus  biliaire.  Lalithiase  pent  etre  totale  (Quenu) :  dans 
3,  toutes  les  voies  biliaires  extra-hepatiques  sans  exception,  vesi- 
canal  cystique,  choledoque,  hepatique,  sont  bourrees  de  calculs? 
3me,  comme  dans  un  fait  de  Nattan-Larrier  et  Gh.  Roux,  outre 
'culs  distendant  toutes  ces  voies,  on  trouve  les  canaux  biliaires 
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les  plus  fins,  sur  les  coupes  du  foie,  remplis  de  concretions  lit 
siques. 

La  couleur  des  calculs  est  assez  variable,  ainsi  qu'il  ressoi 
quelques  indications  deja  donnees.  Elle  oscille  du  brun  noiriti  11 
roux  acajou  et  au  jaune  verdatre.  II  y  en  a  qui  sont  rouges,  gri  « 
blancs.  Certains  sont  ternes  et  opaques;  d'autres  sont  brillanK  2 
fois  demi-transparents. 

Les  calculs,  du  volume  d'un  oeuf  de  poule,  pesent  en  moyennj 
25  a  30  grammes.  On  a  cite  les  poids  enormes  de  120  et  135  grami 
Mais  la  densite  est  toujours  faible.  Les  calculs  formes  surtoddl 
cholesterine  peuvent  meme  Hotter  a  la  surface  de  l'eau,  lorsqu'ils  ■ 
sees.  Les  calculs  pigmentaires,  bien  que  peu  denses  aussi  (1,08 
flottent  pas.  Tous  diminuent  beaucoup  de  poids  par  la  dessiccation  ar 
ils  contiennent  une  grande  quantite  d'eau. 

Leur  consistance  est  d'ordinaire  faible  et  leur  fragmentation  a 
facile.  Leur  friabilite  semble  diminuer  avec  l'age  et  avec  l'accroie- 
ment  du  volume. 

Si  Ton  coupe  en  deux,  avec  une  petite  scie  d'horloger,  des  calls 
de  diverses  provenances,  il  est  aise  de  se  rendre  compte  de  ur 
structure.  L'apparence  peut  etre  homogene  sur  toute  la  surface  a- 
minee,  qui  est  terne  et  terreuse  dans  le  cas  de  composes  calc; 
cristalline  s'il  s'agit  de  cholesterine.  Mais  le  fait  est  rare,  et,  le 
ordinairement,  on  distingue  trois  zones.  Au  centre  est  un  n< 
simple,  ou  multiple  si  le  calcul  resulte  de  la  coalescence  de  coi 
tions  primitivement  separees.  Le  noyau,  brim  ou  noiratre,  est  «• 
titue  par  du  pigment  biliaire  concret,  des  sels  de  chaux  a  acidebil  re 
ou  a  acide  gras,  du  mucus,  des  debris  epitheliaux,  exceptionnelleijnt  i 
par  un  fragment  de  lombric,  de  distome  ou  d'hydatide,  un  caillot  n- 
guin;  il  est  parfois  creux,  vide  plus  ou  moins  partiellement.  Amu 
du  noyau  qui  represente  le  point  d'appel  initial  de  la  precipitati*  1 
de  la  cristallisation,  on  voit  une  serie  de  couches  concentn  es 
avec  irradiations  centrifuges.  Gette  zone  moyenne,  qui  form 
majeure  partie  du  calcul,  est  d'aspect  translucide  et  uniform'111 
blanc,  lorsqu'elle  est  composee  de  cristaux  de  cholesterine  pure: H*' 
est  diversement  coloree,  lorsqu'elle  contient  aussi  des  pig" ,ls 
biliaires.  La  peripherie  est  une  sorte  de  coque  plus  ou  moins  m 
complete  ou  incomplete,  lisse  ou  mamelonnee,  faite  de  sels  calc  e 
blanchatres  ou  de  depots  pigmentaires  brims  ou  verdatres. 
couche  corticale  peut  faire  defaut.  Quand  le  calcul  est  recent,  U  i 
petit  volume,  peu  consistant,  de  coloration  jaune  fauve  ou  brune 
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msi,  parexemple,  constitue  par  de  la  bile  epaissie,  1'apparence 
alne  et  la  disposition  en  couches  stratifiees  sont  peu  nettes.  Les 
:t  es  physiques  seront  aussi  tres  differents,  si  Ton  observe  de 
s  igments  de  calculs  ou  des  cholelithes  plus  ou  moins  volumineux 
|  le  morcellement. 

'e.men  chimique  montre  que  les  calculs  biliaires  peuvent  etre 
ean  deux  grandes  classes  :  les  calculs  cle  cholesterine,  et  les 
llsjigmentaires,  lesquels  sont  formes  principalement  de  bilirubine 
!  s  composes  calciques.  II  y  a  des  calculs  exclusivement  cons- 
s,  ill  moins  dans  la  zone  moyenne  qui  est  la  plus  importante,  soit 
le  cholesterine,  soit  par  des  pigments.  Le  plus  souvent  ils  sont 
esivec  predominance  de  l'une  ou  de  l'autre  composition.  Mais, 
e  fion  generale,  la  cholesterine  est  le  veritable  substratum  chi- 
le  is  calculs;  puisque,  sur  958  analyses,  Ritter  a  trouve  955  fois 
:  suitance,  et  qu'elle  y  figure  communement  pour  une  proportion 
0  a  )  p.  100.  Ges  cholelithes  se  reconnaissent  aisement  a  ce  qu'ils 
inimmables  :  ils  brulent  facilement,  du  fait  de  la  cholesterine 


iennent.  lis  sont  aussi  solubles  dans  le  chloroforme  et  dans 
plus,  lorsqu'on  soumet  a  Taction  dissolvante  de  ces  deux 
des  coupes  tres  minces  de  calculs,  on  fait  apparaitre  une 
anique,  de  nature  albumineuse,  sorte  de  squelette  de  la 
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pibleme  de  la  pathogenie  de  la  lithiase  biliaire  n'est  pas 
)re  c  jipletement  resolu. 

^ouctjrd  a  bien  systematise  les  conditions  de  son  determinisme 
avorisees  par  la  lenteur  et  la  difficulte  des  combustions 
La  cholesterine,  qui  provient  de  l'alimentation,  des  tissus, 
outdijsysteme  nerveux,  et  qui  se  brule  en  partie  dans  Torganisme, 
mine ]jr  les  voies  biliaires,  a  la  dose  de  2  a  3  grammes  en  moyenne 
vingt-liatre  heures.  Elle  se  precipite  des  que  son  taux  de  secre- 
||pa4  ces  chiffres,  ou  bien  quand  diminuent  les  sels  biliaires 
L^ns  e|es  savons  de  soude  et  de  potasse.  Elle  devient  aussi  inso- 
^  si  1  bile  est  acide  par  suite  d'un  exces  d'acides  organiques. 
-es  acids  organiques  mettent  de  plus  en  liberte  la  chaux  des  tissus, 
'elle-ciji'eliminant  par  la  bile,  forme  des  savons  de  chaux  etdes 
;biliair|  de  chaux,  insolubles  aussi.  D'autre  part,  la  diminution  du 
et  du  taurocholate  de  soude  determine  en  meme  temps 
ion  du  pigment  biliaire.  Tels  sont,  d'apres  cette  doctrine, 
de  formation  des  elements  constitutifs  des  cholelithes. 
^aunynjie  croit  pas  a  l'influence  de  ces  causes  generales  relevant 
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du  trouble  apporte  aux  echanges  nutritifs.  Pour  lui,  la  cliole  erin 
les  sels  de  chaux  sont  secretes  par  la  muqueuse  enflamnk  dc 
paroi  vesiculate.  II  admet  en  somme  le  role  lithogene  du  atari 
comme  l'avait  deja  soutenu  Meckel,  mais  avec  cette  notion  s» ajoui 
que  l'inflammation  de  la  vesicule  est  d'origine  microbienne. 

Gilbert  s'est  fait,  en  France,  le  defenseur  de  la  the'rie  I 
infectieuse  de  la  lithiase  biliaire.  Ses  experiences  faites  avet 
et  Fournier,  celles  de  Mignot  ont  etabli  la  possibility  de  ri 
calculs  experimentaux  chez  le  lapin  a  l'aide  d'injections  ( 
d'E  berth  et  de  coli-bacilles.  L'inflammation  parietale  de  la  kicuj 
des  canaux  biliaires  met  en  liberte,  dans  ces  conditions,  les  m 
qui  favorisent  la  precipitation  de  la  cholesterine.  II  sem! 
d'apres  certaines  experiences,  que  Taction  seule  des  inicrob 
bile  puisse  determiner  la  formation  de  calculs.  Les  recljrc 
Naunyn,  Galippe,  Letienne  plaidaient  deja  en  faveur  de  ret 
de  voir;  celles,  plus  recentes,  de  Kramer,  Bachmeister, 
H.  Heyrowsky  ont  montre  que  le  bacille  d'Eberth,  le  coli jacS 
streptocoque,  le  staphylocoque,  ensemences  dans -des  biles  :ril 
provoquent  la  precipitation  de  calculs  de  cholesterine  et  fe  m 
pigmentaires.  Les  faits  de  Lichtwitz,  qui  experimentait  simesjl 
acides,  ceux  de  Gerard,  qui  operait  sur  des  solutions  steriiisls 
biliaires  et  de  cholesterine,  ont  apporte  des  elements  fe  cflj : 
mation. 

Du  reste,  la  bile  des  lithiasiques  serait  |)resque  loujou 
d'apres  nombre  d'auteurs.  Et,  de  plus,  on  peut  deceler  d< 
dans  l'interieur  des  calculs.  Galippe,  Naunyn,  Dufour  en 
des  cas.  Les  recherches  methodiques  de  Gilbert,  Dominici  e 
celles  de  Gilbert  et  Lippmann  ont  deinontre  que,  dans  plu 
des  cas,  on  trouve,  au  centre  des  calculs,  des  microbes, 
anaerobies,  tantot  vivants  et  capables  de  cultiver,  tantot  i 
pourtant  encore  nettement  visibles.  II  semble  que  cetti 
d'origine  exogene  ou  endogene  suivant  les  cas,  corresponde 
lence  attenuee  des  germes  a  incriminer.  La  cholesterine 
terait  d'abord,  par  l'inflammation  parietale  croissante,  prov 
secretion  abondante  de  chaux,  et  aurait  pour  effet  d'activ  ia  P1 . 
pitation  non  seulement  de  la  cholesterine,  mais  encor^esj^ 
biliaires.  Les  rapports  etroits  de  la  lithiase  avec  les  maljifr  ^, 
tieuses,  notamment  avec  la  fievre  typhoi'de,  entrevus  dej;  ! 
nique,  semblent  done  bien  etablis  paries  recherches  bade 
Pourtant  l'infection,  quelque  frequente  qu'elle  soit,  ne  i  - 
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mer,  a  elle  seule,  toute  I'histoire  pathogenique  de  la  lithiase 
L'influence  des  causes  generales,  des  conditions  humorales, 
t  pas  niable.  Au  surplus,  les  voies  biliaires  contenant  des 
mei  en  cas  d'obstacle  au  cours  de  la  bile  on  comprend  que  la  pre- 
jce  Inn  calcul  puisse,  en  irritant  la  muqueuse,  transformer  leur 
jrobjme,  et  qu'il  soit  bien  difficile,  puisqu 'it  est  avere  que  les  cal- 
s  p.  vent  s'infecter  secondairement,  de  distinguer  les  calculs 
f\m  microbienne  de  ceux  qui  sont  le  siege  d'une  penetration 
bndj'e. 

On  vu  que  les  calculs  peuvent  se  developper  en  un  point  quel- 
iquele  l'arbre  biliaire,  mais  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
tf  leij  siege  est  vesiculate;  c'est  la  en  effet  que  la  bile  stagne  le 
slojtemps.  Dans  l'etude  des  angiocholites  et  des  cholecystites, 
r-noi  exposerons  separement,  on  trouvera  la  description  des  con- 
uems  anatomiques  multiples  de  la  lithiase  biliaire. 


ANGIOCHOLECYSTITES 

(Bacteriologie.  Pathoge'nie.) 

Nos  innaissances  relatives  aux  lesions  inflammatoires  des  voies 
liresnt  ete  singulierement  eclairees  par  la  bacteriologie. 
Long[mps  la  bile  fut  considered  comme  antiseptique.  Hanot  et 
ennaGley  et  Lambling  virent  les  premiers  qu'elle  n'a  aucune 
on  p;asiticide.  Bientot  Gilbert  demontrait,  avec  Dominici,  que  les 
ieipat3  especes  microbiennes  poussent  fort  bien  dans  les  milieux 
itioni|s  de  fortes  proportions  de  bile,  et,  avec  Lippmann,  il  pou- 
cultiir,  dans  la  bile  presque  pure,  le  coli-bacille,  le  pyocyanique, 
uelqi 
t,  de 
ation 


3  echantillons  de  streptocoques  et  de  staphylocoques.  Ser- 
n  cote,  avait  etabli  que  si  la  bile  ne  s'oppose  pas  a  la  multi- 
es  microbes,  elle  n'attenue  pas  davantage  leur  virulence, 
jes  6|3eriences  etaient  de  la  plus  haute  importance  apres  les 
statat  ns  de  Gilbert  et  Dominici  qui,  analysant  chez  le  chien  le 
tenu  itestinal  au  point  de  vue  microbien,  avaient  trouve  en 
rennefpar  millimetre  cube,  3,200  colonies  non  liquefiantes  et 
coloiis  liquefiant  la  gelatine. 

^n  coijoit  aisement  que  les  voies  biliaires,  qui  viennent  s'ouvrir 
s  ce  fjer  d'infection,  ne  restentpas  aseptiques.  Pourtant,  pendant 
^re  (innees,  la  partie  terminale  seule  du  canal  choledoque  fut 
>nnue,omme  etant  le  siege  d'un  microbisme  normal,  sur  une 
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etendue  de  deux  centimetres  d'apres  Duclaux,  dans  son  quar 
rieur  d'apres  Dupre.  Et  Netter  isolait  a  ce  niveau  un  bacille  k  c< 
blanches  et  opaques  et  le  staphylocoque  dore. 

Gilbert  et  Lippmann,  en  faisant  porter  leurs  recherches  i 
microbes  anaerobies  en  meme  temps  que  sur  les  germes  ordi 
sont  arrives  a  des  conclusions  tres  differentes  de  celles  de  leu 
decesseurs.  Pour  eux,  l'appareil  biliaire  est  nonnalement 
depuis  son  abouchement  dans  l'intestin  jusqu'a  la  moitie  supleun 
des  canaux  hepatiques,  et  ils  admettent  la  distribution  region;/  sui- 
vante  de  la  flore  bacterienne  : 

Premiere  zone,  d'infection  aero-anaerobie  (zone  d'infection  assi< 
que),  comprenant  le  tiers  inferieur  du  choledoque; 

Deuxieme  zone,  de  transition  (tiers  moyen  du  choledoque  >.  u 
aerobies  disparaissent  graduellement  pour  faire  place  aux  anaeLejj 

Troisieme  zone,  d'anaerobiose  pure,  formee  par  le  tiers  sujtii  n 
du  choledoque  et  la  vesicule; 

Quatrieme  zone,  d'anaerobiose  decroissante  (partie  inferieul 
canaux  hepatiques); 

Cinquieme  zone,  de  sterilite  absolue,  constituee  par  la  portio: 
rieure  des  canaux  hepatiques  et  les  voies  biliaires  intra-hepa 

Les  microbes  aerobies  les  plus  communs  sont,  pour  ces  auU 
coli-bacille,  les  staphylocoques  blanc  et  dore,  le  streptocoqui 
terocoque.  Mais  les  vrais  holes  normaux  des  voies  biliaires  s  t  Id 
germes  anaerobies,  en  tete  desquels  il  faut  placer  le  Bacillus  fi  lull 
formis  et  le  Bacillus  perfringens;  viennent  ensuite  le  Bacillus  utilii 
le  Bacillus  ramosus  et  le  Bacillus  radiformis. 

Ces  resultats  ont  ete  obtenus  a  l'aide  de  prises  faites  s< 
l'homme  vivant  au  cours  d'interventions  chirurgicales.  soil  surlven 
animaux  (chien,  chat,  cobaye,  boeuf,  pore,  lapin). 

A  l'etat  normal,  la  chasse  biliaire  et  la  secretion  d'un  mucn  i' 
de  proprietes  bactericides  protegent  les  voies  d'excretion  c  i 
contre  l'accumulation  des  germes  autochtones  et  contre  l'in  ti  n 
ascendante.  Mais  qu'une  cause  quelconque  vienne  s'opposer  a|ibre 
ecoulement  de  la  bile  (calcul  ou  corps  etranger,  lesion  de  la  IK 
compression  de  voisinage),  ou  qu'une  maladie  infectieuse  inter  n 
(fievre  typhoi'de,  infections  paratyphiques,  cholera,  gripp1 
capable  d'exagerer  la  virulence  des  germes  preexistants,  d'aiUjf 
bile  et  le  mucus,  de  diminuer  la  vitalite  et  la  resistance  des  c  uJ 
parietales,  de  ralentir  la  secretion  et  l'excretion  biliaire  par  si-t  " 
i'hyperthermie  (Pisenti)  ou  de  l'atonie  de  choledoque,  on  pour  vol 
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aliser  les  conditions  favorables  a  la  transformation  des  sapro- 
;s  en  pathogenes  et  a  l'ascension  des  microbes  de  l'intestin  et  des 


voi,  biliaires. 

ne  doctrine  nouvelle,  fondee  sur  les  travaux  de  Forster  et 
er,  de  Doerr,  de  Lemierre  et  Abrami,  et  bien  exposee  dans  la 
de  Velarde,  tend  a  se  substituer  a  celle  de  l'infection  ascendante 
desoies  biliaires.  Des  recherches  anatomo-pathologiques  et  experi- 
mejales  semblent  bien  etablir  en  effet  que  l'infection  eberthienne 
aigii  des  voies  biliaires  peut  etre  frequemment  descendante,  la  giande 
bili  e  61iminant  les  bacilles  contenus  dans  le  sang  au  cours  des 
sep  emies  eberthiennes  primitives.  II  en  est  evidemment  de  meme 
dan  d'autres  infections.  Ges  angiocholites  descendantes  s'observe- 
raie  aussi,  quoique  plus  rarement,  dans  les  intoxications. 

j  'appui  de  cette  maniere  de  voir,  Abrami  fait  valoir  les  arguments 
suiv its. 

^  recherches  sur  le  microbisme  des  voies  biliaires,  pratiquees 
sur  is  lapins,  lui  ont  fourni  des  resultats  tres  differents  de  ceux  de 
Gilbt  et  Lippmann.  Dans  aucun  cas,  le  contenu  de  la  vesicule,  du 
canaiystique,  de  canaux  hepatiques,  ne  lui  a  donne  de  cultures  aero- 
bes.i  anaerobies.  Une  fois  seulement  le  canal  choledoque  renfermait 
des  i  crobes  au-dessus  de  son  segment  intestinal  :  il  s'agissait  du 
subtr5.  L'appareil  excreteur  de  la  bile  serait  done  normalement  asep- 
tique Vauteur  conclut  de  ces  faits  que  les  angiocholites,  en  dehors  des 
cas  o  il  y  a  obstacle  materiel  au  cours  de  la  bile  (calcul,  cancer  du 
choloque,  etc.)?  se  developpent  suivant  la  voie  descendante,  et  il 
emetjn  outre  cette  opinion  qu'elles  apparaissent  consecutivement  a 
une  i  ection  generale  sanguine. 

L'  igiocholite  descendante  peut  etre  acceptee  comme  la  forme  la 
plus  1  bituelle  de  Tenvahissement  des  voies  biliaires,  dans  les  infec- 
tions, 
neces 
nous. 


'adm 


Iais  sa  production  ne  nous  semble  pas  devoir  etre  rattachee 
irement  a  une  septicemic  primitive.  Elle  peut  relever,  suivant 
'une  infection  hepatique  d'origine  portale.  II  est  tres  logique 
tre  que  le  coli-bacille,  l'Eberth,  les  paratyphiques,  l'entero- 


CQ|ue|,  d'une  fagon  generale,  tous  les  germes  intestinaux,  sont  amenes 


aufoi 
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)ar  les  vaisseaux  portes  et  sont  secondairement  elimines  par  la 
meme  temps  qu'ils  passent  dans  la  circulation  generale,  pour 
la  bacteriemie. 

qu'il  en  soit,  les  germes  qui  ont  ete  trouves  dans  ces  voies 
se  ranger  sous  les  quatre  chefs  suivants  :  1°  aerobies  d'ordre 
■treptocoque,  staphylocoque  blanc  ou  dore;  2°  microbes  sped- 
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fiques  :  B.  d'Eberth,  B.  virgule,  pneumocoque,  pneumobacille,  bajle 
de  Koch;  3°  anaerobies  facultatifs  :  colibacille,  de  beaucoup  le  plusfe- 
quent,  enterocoque,  tetragene,  proteus  vulgaris;  4°  anaerobies  slrib'j 
B.  serpens,  B.  nebulosus,  divers  streptocoques  anaerobic-.  Stap 
coccus  parvulus,  outre  la  plupart  de  ceux  que  nous  avons  sigres 
plus  haut  a  Tetat  normal  et  parmi  lesquels  le  B.  fundulil'ormis  | 
B.  perfringens  se  montrent,  d'apres  Gilbert  et  Lippmann.  d'uncjv- 
quence  extreme  et  peuvent  etre  mis,  a  ce  point  de  vuc  sur  le  nine 
plan  que  le  colibacille. 

II  est  aise  de  reproduire  experimentalement  des  processus  an- 
tiques dans  les  diverses  especes  animales.  Une  simple  ligature  dn  < pal 
choledoque,  faite  sans  precautions  d'asepsie,  determine  la  pu II ul  un 
et  Tascension  des  germes  et  consecutivement  des  lesions  angiooli- 
tiques  :  e'est  ce  qu'avaient  realise  Charcot  et  Gombault  dans  jjr> 
celebres  experiences.  Depuis,  nombre  d'auteurs,  Gilbert  et  Dom  ici, 
Gharrin  et  Roger,  Dupre,  Mignot,  Sergent,  Claude,  Gouget,  en  i 
tant  diverses  especes  microbiennes  clans  le  choledoque,  ont  prowiM 
des  inflammations  des  voies  biliaires,  depuis  le  type  catarrhal  jusq  uix 
formes  suppurees  les  plus  graves. 

Gilbert  et  Lereboullet  insistent,  en  pathologie  humaine,  sur 
tence,  chez  certains  sujets,  d'une  predisposition  speciale  et  he>< 
rement  transmise  a  l'infection  biliaire  et  qui  constitue,  suivanl  in- 
experiences, le  terrain  biliaire  ou  la  diathese  biliaire. 

L'angiocholite,  developpee  sous  l'influence.  des  diverses  can-  | 
nous  venons  d'enumerer,  se  presente,  sur  loute  l'etendue  oudanpn 
partie  seulement  de  l'appareil  biliaire,  sous  la  forme  catarrhale  (i  I 
forme  suppuree.  Elle  peut  etre  limitee  aux  gros  canaux  extra-  pi 
tiques  ou  meme  a  la  vesicule  seule;  d'autres  fois,  ce  sont  surto'l*' 
canaux  intra-hepatiques  qui  sont  interesses  :  enfin  l'appareil  b  ii' 
peut  etre  atteint  dans  son  entier. 


ANGIOCHOLITE  CATARRHAL^ 


Les  lesions  de  l'angiocholite  catarrhale  s'observent  a  divers  <p*es 
et  dans  les  etats  morbides  les  plus  varies. 

Elles  peuvent  se  developper  sous  l'influence  de  nombreusc 
toxiques  ou  mecaniques  (migration  de  sable  biliaire,  de  cak 
corps  etranger  quelconque  determinant  une  obstruction  moment^)' 
Mais  l'infection  en  est  de  beaucoup  le  facteur  le  plus  frequen  soil  4|s 
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elle  apparaisse  avec  des  localisations  biliaires  en  dehors  de  toule 
tre  maladie  (icteres  infectieux  primitifs),  soit  qu'elle  se  manifeste 
ondairement  comme  epiphenomene  au  cours  d'une  infection  nette- 
nt  caracterisee  (pneumonie,  fievre  typhoi'de,  erysipele,  scarla- 
e,  etc.)  :  elle  peut  intervenir  du  reste  aussi,  a  titre  additionnel,  dans 
I  faits  d'ordre  toxique  on  mecanique  precedemment  mentionnes. 
Tout  d'abord  la  muqueuse  du  choledoque  et  de  ses  ramifications 
surun  parcours  plus  ou  moins  long,  recouverte  par  une  couche 
mucus  louche  et  visqueux,  et  se  montre  tumefiee,  rouge,  parfois 
aic  un  piquete  hemorragique.  Les  canaux  sont  souvent  dilates.  Au 
ii(;roscope,  on  voit  que  l'exsudat  est  constitue  par  de  la  mucine,  des 
kbocytes  et  des  cellules  de  revetement  desquamees.  Sur  les  coupes, 
o  observe  des  alterations  degeneratives  variees  des  cellules  epithe- 
ts et  une  infiltration  plus  ou  moins  notable  de  la  muqueuse  par  des 
le^ocytes,  surtout  au  pourtour  des  culs-de-sac  glandulaires  frequem- 
mit  hypertrophies.  Les  capillaires  sanguins  sont  plus  ou  moins  di la- 
Dans  les  canaux  les  plus  fins,  la  desquamation  epitheliale  est 
^eptible  de  determiner  une  obstruction  complete  de  leur  lumiere. 
obliteration  des  voies  d'excretion  peut  etre  realisee  dans  le  canal 
clledoque  meme.  G'est  ainsi  qu'on  a  explique  dans  l'ictere  catarrhal, 
secutif  a  des  troubles  gastriques  avec  duodenite,  la  retention  de  la 
impregnant  le  foie  et  son  passage  dans  le  sang.  La  presence  d'un 
bo;hon  muqueux  dans  la  partie  terminale  du  canal  et  au  niveau  de  ram- 
pole  de  Vater,  deja  retrecies  par  le  gonflement  inflammatoire  de  leur 
miueuse,  rend  bien  compte  de  ce  mecanisme.  Sans  doute  il  existe  peu 
il'aopsies  ou  cet  etat  anatomique  ait  ete  dument  constate.  Pourtant 
Goiilet Ranvier  signalent  celles  rapportees  par  Virchowet  par  Vulpian, 
li  seraient  de  nature  a  entrainer  la  conviction.  Frerichs,  Muller,  et 
recemment  Eppinger  ont  fait  des  constatations  analogues.  Du  reste, 
irt  et  Dominici  ont  pu,  avec  le  pneumocoque,  provoquer  l'appari- 
d'une  exsudation  muqueuse  realisant  les  conditions  du  bouchon 
ob  erant  de  Yirchow.  II  n'est  pas  impossible  que  le  boursouflement 
ou  moins  considerable  de  la  muqueuse  de  celte  region  suffise  a 
:cher  l'ecoulement  de  la  bile  et  a  determiner  la  dilatation  des  voies 
nont.  Get  etat  inflammatoire  des  parois  du  canal  choledoque  pour- 
neme  atteindre  le  canal  de  Wirsung  et  aboutir  ainsi  a  son  oblite- 
n. 

u  surplus,  l'ictere  n'est  pas  toujours  du  a  un  obstacle  s'opposant 
issagede  la  bile  dans  fintestin  :  car  il  peut  coexister  avec  la  per- 
nce  de  la  coloration  normale  des  matieres  fecales.  II  en  est  ainsi  par 
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exemple  dans  les  icteres  pleiochromigues  de  Stadelmann,  caracteri 
par  une  hypercholie  pigmentaire  avec  reflux  dans  le  sang  des  pigmc  s 
en  exces  encombrant  les  canaux,  ou  dans  ce  que  Liebermeisteraapj  p 
Ye'tat  acathectique  de  la  cellule  hepatique,  devenue  incapable  de  ret«>  r 
le  pigment  et  le  laissant  diffuser  dans  le  sang.  Hanot  avait  invoie 
aussi,  pour  les  cas  ou  les  canaux  d'excretion  sont  libres,  la  possibi  e 
d'une  resorption  intra-hepatique  par  dislocation  de  la  travee.  Ei  n 
le  chapitre  des  icteres  hematogenes,  rajeuni  par  nos  acquisitii* 
sur  la  resistance  globulaire  et  les  hemolysines,  montre  que  certa  - 
poisons  hemolytiques  peuvent  realiser  quelques  varietes  d'icte  8 
rentrant.  a  cote  des  icteres  hepatiques,  dans  le  cadre  des  ictejs 
toxiques. 

Les  lesions  angiocholitiques  que  nous  venons  d'etudier  peuvent  p- 
senter  des  variantes  de  structure  et  devolution,  dans  les  gros  canal 
comme  dans  les  plus  fins. 

Quand  laphlegmasie  est  intense,  la  rnuqueuse  n'est  pas  seule  alten . 
La  couche  celluleuse  epaissie  est  infiltree  de  leucocytes  et  les  fibji 
musculaires  degenerent  :  cet  etat  aigu  peut  rapidement,  ou  par  tn  - 
sitions  insensibles,evoluer  jusqu'al'angiocholite  suppuree.  Si  leproc  - 
sus  inflammatoire  est  de  marche  lente  et  de  longue  duree,  du  tissu  s(  - 
reux  sedeveloppe  dans  la  paroimemedu  canal  (angiocholite  chroniqJL 
puis,  s'il  s'agit  de  ramifications  fines  intra-hepatiques,  dans  le  tiai 
conjonctif  de  l'espace  porte.  Dans  d'autres  cas,  les  elements  lem- 
cytiques  peuvent  se  substituer  aux  cellules  epitheliales  qui  rej- 
plissent  primitivement  les  canaux  biliaires,  dont  la  paroi,  epaissii  ' 
sclereuse,  montre  des  bourgeonnements  conjonctifs  qui  en  obstru| 
progressivement  la  lumiere,  et  le  processus  aboutit  ainsi  a  une  angh 
cholite  obliterante. 


ANGIOCHOLITE  SUPPUREE 

L'angiocholite  suppuree  peut  s'observer  au  cours  des  maladies  inff 
tieuses  generates  (fievre  typhoi'de,  pneumonie,  etc.).  Nous  avons  in  j- 
que  que  son  origine  etait,  suivant  les  cas,  hematogene,  ou  le  pi 
souvent  ascendante  quand  il  y  a  obstacle  au  cours  de  la  bile.  La  raj 
queuse  des  gros  troncs  biliaires  est  rouge,  cedematiee,  ulceree  a 
places  et  tapissee  d'une  couche  de  pus  epaissi.  Au  microscope,  | 
constate  une  disorganisation  profonde  de  cette  rnuqueuse  :  le  revej 
ment  epithelial  est  plus  ou  moins  detruit,  le  chorion  est  mfiUre 
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K  phocytes  et  de  polynucleaires  qui  peuvent  se  conglomerer  au  point 
diponstitu-er  de  petits  abces  parietaux.  Ces  lesions  se  poursuivent 
d;s  les  voies  biliaires  intra-hepatiques  et  peuvent  s'accompagner 
d  ices  angiocholitiques  ou  peri-angiocholitiques  qui  seront  decrits 
to'  a  l'heure.  Parfois  cependant,  les  abces  qu'on  observe  en  pareil 
casont  d'origine  sanguine  :  les  caracteres  de  ces  derniers  sont  exposes 
ai  urs.  On  trouve,  dans  le  pus  de  l'appareil  biliaire,  soit  les  microbes 
dtla  maladie  causale  a  l'etat  de  purete  ou  associes  a  d'autres  germes, 
so  des  microbes  d'orclre  banal,  aerobies  ou  anaerobies. 

,es  angiocholites  suppurees  par  obstacle  apporte  au  corns  de  la 
bilficteres  par  retention)  relevent  de  conditions  pathogeniques  qu'il 
es  mportant  de  preciser  et  comportent  toute  une  serie  d'alterations 
dulus  haut  interet 

»e  toutes  les  causes  d'obstruction  totale  des  voies  biliaires,  la 
kitla.se  est  de  beaucoupla  plus  frequente.  L'obliteration  calculeuse  du 
chilidoque  peut  se  faire  en  differents  points  :  segment  sus-pancrea- 
tiq  ,  segment  retro-pancreatique,  ampoule  de  Vater.  Gourvoisier,  sur 
12;  aits  de  lithiase  choledocique,  a  note  les  localisations  suivantes  : 
17  s  a  l'origine,  19  a  la  partie  moyenne,  20  dans  le  segment  retro- 
paireatique,  44  a  l'ampoule  de  Vater.  Souvent  Fobliteration  est  le 
fait 'un  gros  calcul  ovoi'de  allonge;  il  peut  etre  forme  de  deux  parties, 
l'ur  inferieure  foncee,  qui  est  le  calcul  faisant  initialement  obstacle, 
l'aue  plus  volumineuse,  plus  elaire,  qui  correspond  aux  stratifications 
ulte  eures.  Gette  constitution  rappelle,  corarae  Fa  fait  remarquer  Chauf- 
celle  du  caillot  primitif  et  du  caillot  secondaire  dans  les  throm- 
;  d'autres  fois  l'obstruction  resulte  de  l'arret  de  plusieurs  cal- 
ccumules  en  tres  grand  nombre  et  comme  empiles  dans  le  canal 
dila .  Le  calcul  ne  determine  pas  en  general,  alui  seul,  la  suppression 
lumiere  du  choledoque  :  il  y  est  aide  par  le  gonflement  inflam- 
rede  la  muqueuse.  Souvent,  du  reste,  labile  peut  filtrer  encore 
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entr  les  calculs  et  la  paroi.  La  lithiase  choledocique  est  presque 
touj  irs  le  resultat  de  la  migration  d'un  calcul  venu  de  la  vesicule; 
pouunt  elle  peut  etre,  dans  des  cas  rares,  completement  autochtone. 
|o«Uons  deja  signale  les  autres  sieges  possibles  des  cholelithes. 

I  mi  les  autres  obstacles  intra-canaliculaires,  tout  a  fait  rares  du 
rest*  nous  citerons  les  vesicules  hydatides  issues  d'un  kyste  ouvert 
^angles  voies  biliaires,  et  les  corps  etrangers  venus  de  l'intestin  : 
n°yH,  pepins  de  raisin,  fragments  d'os  ou  d'aiguilles,  ascarides,  dis- 
tomr  Ajoutons  que,  tres  exceptionnellement,  le  calcul  obturateur 
Peut  rovenir  des  canaux  pancreatiques. 
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Les  cancers  de  la  tete  du  pancreas,  surtout  les  cancers  squirrheu 
determinent  l'obliteration  choledocique  par  compression  progress 
et  enserrement  du  canal.  Certains  cancers  mous,  enc6phaloid 
peuvent  aussi  produire  l'obstruction  biliaire  par  envahissement  de 
paroi  du  canal  et  proliferation  a  son  interieur.  Dans  quelques  cas, 
infiltrats  de  pancreatite  chronique  provoquent  les  inemes  accident,  i 
peut  citer  encore,  mais  a  titre  incomparablement  plus  rare,  comn 
causes  de  compression  choledocique,  les  adenopathies  hilaires,  i 
tumeurs  du  colon,  du  rein  droit,  du  duodenum  ou  de  l'estomac,  I 
kystes  hydatiques  de  la  face  inferieure  du  foie,  les  brides  pgri 
neales,  etc. 

Les  cancers  du  choledoque,  de  l'ampoule  de  Vater  et  du  confluf 
cystico-hepato-choledocique  realisent  d'ordinaire  robstructiou  pan 
saillie  de  leurs  vegetations  dans  la  lumiere  du  canal.  Parlois  cependa  . 
ce  sont  des  tumeurs  dures,  squirrheuses,  disposees  en  virole.  Nous 
rappelons  que  pour  memoire,  comme  obstacles  ayant  aussi  leur  sit 
dans  les  parois  memes  des  canaux,  les  retrecissements  dits  cong< 
taux  du  canal  choledoque,  qui  sont  localises  en  general  a  sa  paf 
inferieure,  et  les  retrecissements  acquis,  inflammatoires,  cicatriri - 
qui  proviennent  d'ordinaire  d'une  ancienne  ulceration  d'origine  litl  - 
sique. 

En  pratique,  les  faits  qui  le  plus  habituellement  realisent.  ar 
l'obstacle  a  I'ecoulement  de  la  bile,  les  lesions  de  retention  et  d'an^  - 
cholite  consecutive,  sont  la  lithiase  biliaire,  le  cancer  du  pancre  . 
le  cancer  des  voies  biliaires. 

Prenons  comme  type  de  description  les  lesions  constat'  s 
l'autopsie  de  malades  ayant  succombe  a  une  angiocholite  suppufe 
lithiasique. 

D'abord  on  n'arrive  que  difficilement  a  rompre  les  adherence 
unissentle  foie  aux  organes  voisins  et  a  reconnaitre  les  diverses  ph 
ties  des  voies  biliaires  extra-hepatiques.  II  faul  en  outre  d^barras 
le  foie  des  fausses  membranes  qui  le  recouvrent.  II  peul  m6me  J  1 
de  la  peri-hepatite  suppuree. 

Les  gros  canaux  sont  considerablement  dilates  le  plus  souv«  • 
parfois  au  point  que  le  choledoque  a  le  volume  d'une  anse  intestin  '• 
Les  parois  sont  amincies,  pretes  a  se  perforer,  ou  plus  freqiM  ] 
ment  epaissies,  deformees,  sclereuses.  Le  clioledoque  et  I  h£pal1  | 
peuvent  presenter  des  sortes  de  diverticules  ou  prendre  un  aspectnHr 
liforme.  II  y  a  quelquefois  un  certain  degre  d'elongation  dc  I'ap 
reil  biliaire  dans  son  ensemble.  La  vesicule  est,  suivant  les  cas,  dis  H 
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oil  retractee  :  nous  etudierons  a  part  les  lesions  de  cet  organe. 
Quand  on  ouvre  le  canal  choledoque  et  les  voies  adjacentes,  on  y 
uve  du  muco-pus,  souvent  de  couleur  chocolat,  mele  de  bile,  de 
le,  de  calculs.  La  muqueuse  apparait,  apres  lavage,  tumefiee,  ulce- 
par  places  ou  meme  gangrenee.  Ainsi  s'expliquent  certaines  fls- 
t|s  biliaires.  Le  revetement  epithelial  de  ces  canaux  a  disparu,  les 
ides  sont  detruites,  le  chorion  el  les  couches  sous-jacentes  sont 
[trees  de  leucocytes. 

La  surface  du  foie  depouillee  de  ses  fausses  membranes  montre 
taches  de  degenerescences  cellulaires,  des  ilots  jaunatres  puru- 
s,  des  zones  d'un  vert  fonce  correspondant  a  des  foyers  de  disten- 
ou  d'apoplexie  biliaire.  Quelquefois  il  n'y  a  pas  d'alteration  super- 
lie  appreciable  et,  sur  une  coupe,  on  trouve  settlement  en  divers 
its  du  foie  quelques  cavites  contenant  de  la  bile  plus  ou  moins 
ree.  Les  lesions  des  gros  canaux  biliaires  situes  immediatement 
irriere  de  i'obstacle  ne  se  propagent  done  pas  fatalement  a  tout 
emble  des  voies  d'excretion. 

,e  plus  souvent,  on  voit,  sur  la  surface  de  section,  les  canaux  intra- 
itiques,  distendus  regulierement  ou  irregulierement,  mais  de  facon 
z  generate,  formant  par  places  des  sortes  d'ampoules,  surtout 
loppees  dans  les  regions  sous-capsulaires,  et  qui  peuvent  donner 
rgane  un  aspect  caverneux.  II  s'echappe  de  ces  dilatations,  cylin- 
jes  ou  ampullaires,  une  bile  chargee  de  sable  et  de  boue. 
*n  trouve  assez  frequemment  aussi,  dissemines  dans  le  parenchyme 
tique,  des  abces  de  volume  et  de  pathogenie  variables.  Tantot  ce 
des  abces  miliaires,  du  volume  de  grains  de  mil  ou  de  chenevis, 
re[ rtis  en  nombre  infini  et  separes  par  du  tissu  sain.  A  l'examen 
oscopique,  on  reconnait  qu'il  s'agit  de  petites  collections 
lentes  enkystees  dans  de  fins  canaux  biliaires  a  parois  souvent 
tre  ipaissies,  et  montrant  encore  quelques  cellules  epitheliales  cylin- 
driies,  ou  de  foyers  qui  se  sont  developpes  a  la  peripheric  des 
canjax  biliaires  (abces  peri-angiocholitiques)  au  contact  des  trabecules 
hef  jques  qu'ils  attaquent  et  peuvent  envahir  progressivement  au 
de  donner  lieu  a  de  veritables  abces  du  foie. 
ins  d'autres  cas,  la  collection  ayant  les  dimensions  d'un  pois  ou 
noisette,  interesse  a  la  fois  un  canal  biliaire  et  le  tissu  hepa- 
voisin  :  elle  resulte  de  la  destruction  de  dedans  en  dehors, 
Q  sens  inverse,  de  la  paroi  canaliculaire.  Tel  est  V abces  dit 
ne.  Dans  le  muco-pus  jaunatre  de  la  cavite,  on  trouve  des  leuco- 
granuleux,  des  cellules  epitheliales  cylindriques  plus  ou  moins 
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alterees,  des  masses  pigmentaires  :  la  paroi  est  constitute  par  n 
tissu  inflammatoire,  offrant  quelquefois  l'aspect  d'une  veritable  mJ l- 
brane  pyogenique  avec  tissu  fibro-vasculaire  sous-jacent,  dans  i 
cas  a  evolution  lente.  Les  abces  biliaires,  au  lieu  d'etre  epars,  a  1- 
tance,  le  long  des  ramifications  du  reseau  excreteur,  peuvi  ni  g] 
per  en  foyers  confluents,  prenant  la  configuration  generale  d'uo  inl  - 
tus  a  base  peripherique,  souvent  assez  superficielle  et  dirigee  m  a 
face  antero-superieure  du  foie,  realisant  en  somme  tous  les  caracl 
des  abces  areolaires,  que  Chauffard  a  decrits  le  premier,  precis^D  tl 
a  propos  d'abces  auxquels  il  attribuait  deja  une  origine  angiochoiitii  B. 

En  dehors  des  abces  et  des  lesions  de  retention  simple,  inittrai  q 
des  cellules  a  divers  degres  par  des  granulations  pigmentaires,  fo  i 
d'apoplexie  biliaire,  arborisations  calculeuses  dans  les  capiUicci 
intercellulaires,  le  parenchyme  hepatique  presente  des  lesions  li 
relevent  de  l'infection.  Les  cellules  sont  atteintes  d'alteratiou 
neratives  variees;  on  observe,  dans  leurs  intervalles,  des  infiitll 
leucocytiques  qui  se  disposent  par  places  en  amas,  sous  formelc 
nodules  infectieux  ou  de  veritables  abces  en  miniature.  Enfin,  auir 
des  canaux  biliaires,  les  leucocytes  s'accumulent,  le  tissu  eonjoi  n 
de  l'espace  porte  s'epaissit  et  Ton  assiste  au  developpement  de  lesta 
sclereuses  toujours  du  reste  plus  ou  moins  limitees.  I 

RETENTION  BILIAIRE.   CIRRHOSE  CALCULEUSE 

Quand  Fobliteration  des  voies  biliaires  n'est  pas  ancienne,  on  |  U 
trouver  le  calcul  arrete  au  cours  de  sa  migration  en  un  point  q#* 
conque  de  l'appareil  biliaire,  ou  immobilise  au  lieu  meme  de  sa  fork* 
tion,  determinant  Instruction  complete  ou  incomplete  sans  addi  I 
de  lesions  septiques.  II  y  a  alors  simplement  retention,  c est- a- re 
stagnation  biliaire  avec  distension  des  voies  d'excretion.  Le  foie,  - 
mente  de  volume,  est  impregne,  gorge  de  bile;  il  prend  parfois  w 
teinte  olive.  Cet  etat  anatomique  peut  exister  sans  la  inoindie  tw 
de  cirrhose  calculeuse. 

Les  lesions  histologiques  des  canaux  extra-hepatiques  peuvent  tje, 
lors  de  retention  simple,  plus  ou  moins  longtemps  insignifiantc^fu 
garder  les  caracteres  de  l'inflammation  catarrhale.  Mais  (juand  le  o- 
cessus  est  de  longue  duree,  la  muqueuse  presente,  la  oil  elle  estcj^ 
niquement  irritee  par  les  calculs,  de  l'hyperplasie  glanduiaitt  el 
formations  d'apparence  adenomateuse.  Les  glandes  sont  hypcfj 
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liees :  leur  revetement  epithelial  est  compose  de  cellules  cyhndriques 
utes  avec  im  gros  noyau  ovoide  a  leur  extremite  adherente.  Ges 
dons  s'observent  dans  les  conduits  hepatiques,  dans  le  canal  cys- 
ue,  et,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  dans  la  vesicuie ;  mais  on 
trouve  avec  une  tres  grande  frequence  au  niveau  de  la  region 
erienne  du  choledoque  la  ou  s'exerce  si  souvent  Taction  calculeuse. 
and,  dans  cette  meme  region,  l'irritation  est  due  a  la  stagnation  de 
cretions  fines,  Thyperplasie  glandulaire  generale  et  Taugmentation 
plis  de  la  muqueuse  peuvent  rendre  peu  distincte  la  lumiere  du 
al. 

Menetrier  insiste  beaucoup  sur  ces  hypertrophies  glandulaires  et 
evolutions  adenomateuses  de  Textremite  terminale  du  canal  chole- 
d|ue,  et  fait  remarquer  que,  clans  ces  cas,  le  canal  pancreatique  pre- 
te,  dans  sa  portion  avoisinante,  le  meme  aspect  villeux  avec 
lnerplasies  glandulaires  et  cellules  epitheliales  morphologiquement 
itiques. 

Etudions  avec  quelques  details,  a  ce  stade  praeseptique  ou  de  sep- 
te  tres  attenuee,  les  lesions  histologiques  du  foie  et  le  mecanisme 
eur  production. 

Dans  les  espaces  portes,  souvent  un  peu  epaissis,  les  canaux 
lires  sont  dilates,  et  quand  on  etudie  les  trabecules  hepatiques,  on 
que  les  capillicules  sont  distendus,  sinueux  et  contiennent  par 
es  des  calculs  biliaires. 

ies  lesions  des  capillicules  ont  fait  l'objet  de  nombreux  travaux. 
lornil  a  montre  que,  dans  la  retention  biliaire,  les  canalicules  intra- 
lollaires  sont,  au  centre  des  travees,  remplis  de  concretions  dures, 
uses,  d'un  vert  fonce  clont  la  coloration  resiste  a  Taction  de 
abol,  de  Tether  et  des  acides,  notamment  de  Tacide  azotique. 
ont  ainsi  injectes,  par  places  ou  completement,  dans  tout  un 
e.  Les  cellules  hepatiques  renferment  des  granulations  colorees 
t  en  jaune,  tantot  en  vert  intense. 

Lgic  indique  aussi  la  distension  du  capillicule  biliaire  ecartant  les 
les  hepatiques  pour  evacuer  son  contenu  dans  les  voies  lympha- 
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bromow  et  Samoi'lovicz,  decrivant  le  meme  etat  des  capillicules 
aveles  dilatations  ampullaires  des  points  anastomotiques,  croient  a 
tence  de  prolongements  des  capillicules  a  Tinterieur  de  la  cel- 
epatique,  ces  voies  extra  et  intra-cellulaires  pouvant  a  un 
int  donne  se  rompre  et  donner  passage  a  la  bile  dans  les  espaces 
asculaires. 
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Letulle  et  Nattan-Larrier  insistent  sur  les  diverticules  on  csbcu  - 
intercimentaires,-sur  les  carrefours  anastomotiques  dont  la  beaiice 
accusee,  sur  l'etat  sinueux,  bossele,  comme  defonce,  sur.  tout  [it 
parcours,  des  capillicules  qui  peuvent  atteindre  3  et  5  v.,  et  qui  c  - 
tiennent  par  places  des  calculs  d'un  jaune  verdatre.  Ces  auteiirs 
etudie  en  meme  temps  les  capillicules  au  cours  de  diverses  affectii  i 
du  foie  :  foie  cardiaque,  cachexie  pigmentaire,  hyperplasie  nodulai, 
cirrhoses.  Ces  faits  ont  ete  mentionnes  a  leur  place.  Disons  cepeml  * 
ici  qu'a  propos  des  hyperplasies  nodulaires,  Letulle  et  Mattan-Larr 
n'ont  pu,  dans  les  capillicules  elargis,  deformes  ou  meme  aneWrysnfr 
tiques,  au  centre  des  travees  tumefiees,  constater  ni  calculs  biliair . 
ni  elements  cellulaires  d'aucune  sorte.  «  II  est  impossible,  disent- . 
d'y  etablir  la  preuve  de  la  stase  subie  par  la  bile  secretee,  quoir 1 
Taspect  des  parties  autorise,  presque  a  coup  sur,  cette  conclusion 

Dans  un  travail  recent,  Fiessinger  relate  les  memes  alterations  - 
cours  de  la  retention  biliaire  et  dans  d'autres  etats  morbides.  et  int  - 
prete,  par  elles,  certains  icteres  d'origine  hepatique. 

Geraudel,  dans  ses  recherches  sur  le  foie  biliaire  (foie  de  retd- 
tion),  se  fondant  sur  des  faits  de  pathologie  humaine  et  experiment;! , 
admet  que  les  lesions  portent  uniquement  sur  les  zones  sus-hej  - 
tiques,  dont  les  cellules  pigmenteess'atrophient  et  se  desunissent. 
sant  entre  elles  des  intervalles  arrondis  ou  ramifies,  remplis  d'ab<  I 
par  des  calculs  verdatres  ou  d'un  rouge  brun,  qui  deviennent  lib  - 
dans  Fespace  trabeculaire.  Les  elements  periportaux,  au  contrai . 
seraient  normaux  ou  en  hyperplasie,  mais  sans  particules  pig:n-- 
taires,  soit  dans  leur  interieur,  soit  dans  leurs  interstices  de  cliva 
Pour  cet  auteur,  il  n'y  a  pas  de  retro-dilatation  intra-lobulaire.  It 
capillicules  des  regions  sus-hepatiques  ne  s'elargissent  pas  sous  f - 
fluence  d'une  pression  progressivement  croissante  :  ils  devienn  t 
d'abord  plus  visibles,  puis  disparaissent  parce  que  les  travees  qui  ! 
constituent  et  qui  correspondent  a  la  zone  faible,  fragile  du  lobule.  .' 
dissocient  et  se  fragmentent  ( 1).  Nous  sommes  d'accord  aver  (ieiau  I 

(1)  Geraudel  a  tire  de  ses  recherches  sur  le  foie  biliaire  les  conclusions  suivan: 

a)  La  dilatation  des  grosses  voies  biliaires  resulte  non  de  raccumulation  de  la  I  • 
mais  de  leur  distension  par  le  liquide  muqueux  que  secretent  les  parois.  L  dpilMI 
des  canaux  volumineux  est  plus  ou  moins  hyperplasie  et  vegetant  :  rhypertecri 
glandulaire  de  la  muqueuse  est  done  tres  vraisemblable.  L'arret  de  la  secretion  bilil 
ne  serait  qu'un  exemple  de  cette  loi  de  physiologie  generale,  d'apres  laquelb*  t' 
glande  dont  on  lie  le  canal  excreteur  cesse  de  fonctionner. 

b)  L'ictere  n'est  pas  le  fait  de  l'exces  de  pression  dans  les  voies  biliairci  dclei 
nant,  par  inversion  du  courant  secretoire,  le  passage  de  la  bile  dans  le  sang.  SlM 
sus-hepatique  est  malade,  tandis  que  la  zone  porte  est  saine,  e'est  que  la  prennT* 
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ce  point  que,  lors  de  retention,  la  bile  s'accumule  au  maximum, 
dis  le  centre  du  lobule,  localisation  qu'explique  suffisamment,  sui- 
t  nous,  la  disposition  des  capillicules  en  un  reseau  qui  n'a  de  voie 
dboulement  normal  que  vers  l'espace  porte  et  qui  peut  elre  schema- 
tiiement  compare  a  un  cul-de-sac  du  cote  sus-hepatique.  En  tout 
ce  n'est  pas  cette  infiltration  biliaire  qui  est  susceptible  de  deter- 
ier  une  cirrhose;  car,  lorsqu'il  y  a  reaction  sclereuse  d'origine 
iasique,  le  developpement  du  tissu  conjonctif  se  fait  a  la  peri- 
rie  des  lobules  adjacente  a  l'espace  porte. 

La  pathologie  experimentale  apermis  aussi  d'approfondir  certaines 
ons  cellulaires  consecutives  a  la  ligature  aseptique  du  canal  cho- 
leique.  Lahousse  a  note  la  tumefaction  trouble  et  la  steatose.  Dupre 
itenu  une  legere  steatose  periportale  et  peri-sus-hepaiique.  Witlich 
crit  sous  le  nom  de  foyers  oVapoplexie  biliaire,  Foa  et  Salvioli  sous 
C€ ii  Retires  de  destruction,  des  taches  jaunes  qui  correspondent  a 
lesions  deja  signalees  par  Charcot  etGombault  sous  forme  de  petits 
i  cuneiformes,  entoures  d'une  zone  assez  large  de  cellules  en  dege- 
jscence  vitreuse.  Ces  ilots  solitaires  ou  conglomeres,  a  sommet 
portal,  a  grosse  extremite  penetrant  plus  ou  moins  loin  dans  le 
lojile,  etaient  constitues  par  une  sorte  de  reseau  fibrillaire  contenant 
matiere  jaunatre  vraisemblablement  biliaire.  Gouget  a  provoque 
lesions  de  necrose  en  foyers  qu'il  attribue  a  Taction  a  la  fois 
manique  et  chimique  de  la  bile.  Steinhaus  a  vu,  six  heures  deja 
s  la  ligature  du  canal  choledoque  chez  le  cobaye,  des  foyers 
necrose  cellulaire  qui  ne  tardent  pas  a  s'accroitre  et  peuvent 
t;ndre  a  plusieurs  lobules.  Le  noyau  perd  peu  a  peu  ses  affinites 
co  rantes  et  le  protoplasma  se  charge  de  grosses  granulations.  Autour 
es  taches,  les  cellules  sont  en  karyokinese  et  montrent  des  fila- 
ts  basophiles  en  connexion  avec  le  noyau  (Ribadeau-Dumas).  Ail- 
leis,  certaines  cellules  sont  en  ,voie  d'atrophie,  deviennent  cubiques, 
tres  ont  un  noyau  vesiculeux  ou  fragmente.  Dans  le  foie  en  reten- 
biliaire,  le  glycogene  diminue,  puis  disparait  (Wickham  Legg, 
re  et  Arthus,  Loeper  et  Esmonet).  Avecle  temps,  le  foie  s'atrophie, 
jrface  presente  un  aspect  chagrine,  des  sillons  en  coups  d'ongle  : 
cellules  hepatiques  presentent  de  la  graisse  ou  s'atrophien.t  et  se 
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interessee  a  Tevacuation  de  la  bile,  ou  tout  ou  moins  des  pigments  biliaires.  Les 
zones  ont,  en  effet,  des  fonctions  differe'ntes.  La  zone  porte  fabrique  les  pigments 
'  Reverse  dans  le  reseau  capillaire  pour  sa  face  sanguine.  La  zone  sus-hepatique 
JJpbd  ou  sang  ces  pigmei.ts  pour  les  rejeter  par  sa  face  biliaire  dans  les  capillicules. 
'  lc"e  resulterait  done  de  la  suppression  du  fonctionnement  normal  de  la  zone  sus- 
que. 
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disposent  en  series  lineaires  et  les  neoformations  conjonctivessedp- 
loppent. 

Girrhose  calculeuse.  — Nous  avons  decrit  anterieurementl'an  i- 
cholite  suppuree  qui  succede  aux  lesions  de  retention  pure ;  i I  m  us  r  l| 
a  etudier  cette  autre  modalite  evolutive  de  la  retention  el  de  Hull  i- 
mation  des  voies  biliaires  qui  aboutil  a  la  sclerose  diffuse  de  I'orgak 

En  effet,  clans  certains  cas  de  retention  biliaire  prolon^nj.  - 
lesions  sclereuses  constituent  le  fait  predominant  :  telles  son  I 
cirrhoses  dites  calculeuses,  dans  lesquelles  la  retention  et  I'infei 
combinent  leurs  effets  pour  determiner  des  alterations  inflammato  | 
chroniques  generalises  des  voies  biliaires. 

Sans  doute,  les  modifications  ehimiques  de  la  bile  retenut:  ;  it 
deja  de  nature  a  provoquer  des  lesions  epitheliaies  des  canaux 
reaction  conjonctive  au  pourtour.  Mais  ce  sont  surtoutle>  germes 
penetrant  a  travers  l'epithelium  biliaire,  dont  la  resistance  esl 
nuee,  provoquent  l'afflux  leucocytique  et  le  developpemenl  du  t  D 
sclereux.  Ici  l'infection  est  attenuee,  et  e'est  de  cette  diminutions 
la  virulence  des  germes  que  decoule  la  nature  des  phenomfcnes  - 
tologiques. 

Les  relations  entre  la  retention,  l'infection  et  la  cirrhose  bilia  . 
etablies  deja  par  les  recherches  experimentales  precederninunt  ci  £ 
et  par  celles  de  Gouget,  Gornil,  Ribadeau-Dumas  et  Lecene,  Carm 
Harvier,  ont  ete  demontrees  aussi  de  facon  tres  nette  par  des  fails 
pathologie  humaine.  L'observation  de  Brissaud  et  Sabourin  est  lot 
fait  significative  a  cet  egard.  A  l'autopsie  d'une  vieille  femme,  raoi  i 
fracture  compliquee  de  jambe,  ces  auleurs  trouverent  une  oblit^ratta 
totale,  par  un  calcul  enclave,  dela  branche  gauche  du  canal  h^patiq  . 
Or,  tandis  que  le  lobe  droit  de  ce  foie,  dont  les  voies  biliaires  eta 
permeables,  presentait  un  aspect  normal,  le  lobe  gauche  tout  en  P 
etait  bossele,  parcouru  par  des  sillons  plus  ou  moins  profonds,  el  a  - 
phie  au  point  de  ne  plus  former  qu'une  mince  languelte.  Sur 
coupe,  on  constata  un  tissu  caverneux,  et  a  l'examen  histologique  P 
lesions  de  cirrhose  porto-biliaire  caracteristiques. 

Du  reste,  l'obstruction  biliaire  peut  avoir  disparu  a  raulojjsi*1. 
effets,  lorsqu'elle  a  persiste  assez  longtemps  pour  determirter 
lesions  de  dilatation  des  canaux  et  d'angiocholite  sclereuse,  sont  as)z 
speciaux  pour  qu'on  puisse  faire  retrospectivement  le  diagnu::' 
d'ancienne  occlusion  biliaire  lithiasique. 

Le  foie,  dans  la  cirrhose  calculeuse,  est  de  volume  variable.  H 
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ivent  petit,  pesant  environ  un  kilogramme,  mais  il  peut  etre  aussi 
jertrophie.  Gilbert  et  Fournier,  Lereboullet,  Gastaigne  et  Ghiray  en 
sn,  lent  des  exemples.  L'organe  est  d'une  coloration  verdatre;  il  est 
eoure  de  fausses  membranes  de  perihepatite,  sa  surface  est  cha- 
nee.  Dans  les  cas  ordinaires,  les  voies  biliaires  offrentun  aspect  tres 
cial.  Les  gros  canaux  extra-hepatiques  sont  extremement  dilates, 
ianal  cystique  et  la  vesicule  biliaire  restant  souvent  indemnes,  et, 
une  surface  de  section  de  l'organe,  on  observe  des  eclasies,  des 
aoles,  tenant  aux  distensions  canaliculars  que  nous  avons  decrites 
a,  et  qui  forment  une  sorte  de  tissu  caverneux,  renfermant  un 
lide  visqueux,  pale,  a  peine  teinte  en  jaune  ou  bien  de  petits  grains 
boue  biliaire. 

examen  histologique,  on  voit  dans  les  espaces  portes,  les 
aux  biliaires  dilates,  a  parois  epaissies,  a  epithelium  plus  ou  moins 
dquame.  Leurs  parois  et  la  zone  peripherique  sont  constitutes  par 
tissu  sclereux  infiltre  de  leucocytes,  surtout  dans  les  parties 
rnes.  II  s'agit  done  d'une  sclerose  porto-biliaire.  Les  parois  des 
iles  portes  correspondantes  sont  envahies.  Ges  colonnes  fibreuses 
stiontinuent  avec  le  tissu  conjonctif  plus  delie  qu'on  trouve  dans  le 
lo ile.  Les  veines  sus-hepatiques,  sauf  exceptions,  restent  indemnes. 
cellules  hepatiques  sont  atrophiees,  degenerees  au  voisinage  des 
ees  eonjonctives.  Du  reste,  les  etats  degeneratifs  des  elements 
inchymateux  et  l'infiltration  leucocytique  s'observent  a  des  degres 
variables,  qui  sont  en  rapport  avec  le  degre  meme  de  l'infectiosite 
durocessus. 


CHOLECYSTITES 

^a  vesicule  participe  plus  ou  moins  aux  processus  lesionnels  qui 
ndent,  dans  les  angiocholites  des  maladies  infectieuses  generales 
ins  celles  qui  resultent  de  Lobliteration  du  canal  choledoque  par 
iple,  a  tout  le  reste  de  1'appareil  biliaire.  D'autres  fois,  separee  du 
ant  biliaire,  «  exclue  »  en  quelque  sorte,  par  suite  de  l'obstruction 
anal  cystique  ou  du  col  de  la  vesicule,  elle  presente  des  lesions 
raphiquement  individualisees.  Dans  la  premiere  serie  de  faits 
come  dans  la  seconde,  suivant  que  1'evolution  a  ete  lente  ou  rapide, 
ction  plus  ou  moins  intense,  suivant  aussi  les  reactions  particu- 
s  des  tissus  parietaux,  les  modifications  anatomiques  de  ceux-ci 
itissent  a  l'inflammation  catarrhale,  a  la  distension,  a  la  sclerose, 
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a  l'inflammation  suppurative.  Ces  divers  processus  se  succedent  01 
combinent  de  facon  tres  variable. 

Presque  constamment,  l'obstruction  cystique  a  pour  causi 
lithiase  biliaire  :  ce  n'est  que  d'une  facon  tout  a  fait  exceptionnle 
qu'elle  resulte  d'une  stenose  cancereuse  ou  cicatricielle,  d'une  bi 
peritoneale,  d'un  prolapsus  de  la  vesicule,  d'une  hepatoptose  a  c 
coudure  du  canal  cystique.  On  trouve  tantot  un  gros  calcul  de  foi  a 
cylindro-conique  enclave  dans  le  col  de  la  vesicule,  la  ou  Hartmani 
decrit,  a  l'etat  normal,  un  veritable  bassinet  de  la  vesicule,  tantol  n 
calcul  ou  une  serie  de  calculs  disposes  en  chapelet  dans  le  canal  - 
tique.  [/obliteration  est  complete  ou  plus  frequemment  incompli, 
Elle  se  montre  parfois  variable  pendant  la  vie.  ce  qui  s'explique  I 
Jes  deplacements  possibles  des  calculs,  par  les  phenomenes  inlla- 
matoires  et  spasmodiques  qui  ont  pu  intervenir. 

II  n'y  a  pas  que  des  calculs  oblilerants.  Ainsi  un  calcul  solihr 
peut  etre  libre  dans  le  fond  de  la  vesicule  ou  s'etre  loge  dans  ■ 
depression  de  la  paroi  qui  l'encapsule.  D'autres  fois,  on  trouve  il 
gros  calculs,  1'un  au  fond,  Pautre  au  niveau  du  col,  ou  bien  enc,e 
de  nombreux  calculs  moins  volumineux  masses  aussi  aux  deux  i'\t- 
mites  du  reservoir.  Enfin  la  vesicule  peut  etre  remplie,  bourrec  B 
concretions  en  nombre  prodigieux. 

Parturier  a  distingue,  dans  une  vesicule  remplie  de  cholelithc  : 
1°  les  calculs  de  la  peripheric,  a  face  convexe,  tres  finimenl  gra<V 
leuse,  moulee  sur  la  concavite  de  la  paroi;  2°  les  calculs  du  cenl, 
polyedriques;  3°  les  calculs  du  fond,  qui  avaient  une  tendance  I 
s'isoler  dans  une  poche  speciale;  4°  les  calculs  du  col.  cylinil- 
coniques,  en  raison  de  la  forme  meme  du  col  vesiculate  et  de  run;' 
du  cystique  distendu. 

Avantd'aborder  l'etude  des  cholecystites,  faisons  remarquerqu'i,' 
vesicule  contenant  des  calculs  pourrait,  d'apres  certains  auteurs,  • 
presenter  aucune  lesion  appreciable.  La  lithiase  vesiculaire  existei 
done  sans  cholecystite  calculeuse. 

Mais  d'apres  les  recherches  histologiques  d'Aschoff,  d'Erhardt,  I 
Piimann,  la  muqueuse  est  toujours  plus  ou  moins  alteree.  En  parti* 
lier,  ces  auteurs  ont  montre  que  les  glandes  diverticulees  du  col  el 
tubes  anastomoses  qu'on  voit  sur  la  face  peritoneale  et  que  Luscl ! 
decrivait,  anatomiquement,  comme  des  organes  creux  intra-pam 
ne  correspondent  nullement  a  l'etat  normal.  D'apres  eux,  on 
trouve,  dans  les  vesicules  saines,  que  quelques  glandes  au  voisin;' 
du  col  et  les  canaux  de  Luschka  ne  sont  figures  que  par  ue  Bimpj 
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ressions  de  l'epithelium  de  la  muqueuse.  Ce  n'est  que  dans  le  cas 
ritation  calculeuse  que  les  glandes  et  les  canaux  proliferent,  et 
derniers  excentriquement  refoules,  par  la  pression  intra-vesicu- 
i  a  travers  les  lacunes  intermusculaires,  peuvent  apparaitre  sous 
[lie reuse.  Les  canaux  de  Luschka  ne  sont  en  somme  que  des  evagi- 
ons  de  la  muqueuse  ayant  penetre  plus  on  moins  profondement 
s  la  paroi. 


Cholecystite  catarrhale.  —  Les  lesions  de  la  cholecystite  catar- 
e  ont  ete  bien  etudiees  sur  des  pieces  provenant  d'interven- 
s.  Exterieurement,  l'organe  est  rouge,  vascularise,  recouvert  plus 
ouioins  deja  de  fausses  membranes.  Dans  son  interieur,  on  trouve 
able  ou  des  calculs,  et  la  muqueuse,  apres  qu'on  l'a  debarrassee 
dea  couche  de  mucus  visqueux  et  louche  qui  l'enduit,  montre  les 
m<ies  alterations  macroscopiques  et  microscopiques  que  celles  de 
l'ajiocholite  catarrhale.  Les  glandes  sont  notablement  augmentees  de 
vome;  les  villosites  de  la  face  interne  sont  plus  marquees,  les  plis 
soi  saillants,  la  couche  musculeuse  est  hypertrophiee  et  rappelle. 
pasa  disposition,  ce  qu'on  observe  dans  certaines  vessies  a  colonnes. 
L'tithelium  desquame  de  facon  plus  ou  moins  abondante,  et  dans 
ce^ines  de  ses  cellules  on  voit  des  granulations  refringentes,  qui 
s'aninent  en  petites  masses  arrondies  en  dehors  des  cellules  :  il 
t  de  cbolesterine,  qui  se  cristallise  des  qu'on  ajoute  un  peu  d'acide 
que  a  la  preparation. 

es  lesions  peuvent  en  rester  la  ou  entrer  en  regression.  Mais  si 
ocessus  evolue,  il  aboutit,  dans  le  cas  d'infection  lente  et  atte- 
,  a  la  sclerose,  dans  le  cas  d'infection  plus  aigue  et  plus  grave,  a 
la  ppuration. 
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holecystite  HYDROPinuE  (Hydro-cholecyste,  hydropisie  simple  de 
sicule).  — La  cholecystite  hydropique  consiste  en  une  distension 
i  vesicule  obturee  au  niveau  du  col  ou  du  canal  cystique,  et 
lie  par  une  grande  quantite  de  bile,  ou  plus  frequemment  par 
iquide  muqueux  et  incolore.  Dans  le  premier  cas,  l'accumu- 
i  biliaire  ne  peut  s'expliquer  que  par  la  disposition  du  calcul 
ipet,  permettant  l'entree  et  s'opposant  a  la  sortie  de  la  bile.  Dans 
'ond,  les  caracteres  du  liquide  sont  la  consequence  d'un  double 
issus,  qui  peut  etre  tres  rapide,  de  resorption  des  pigments 
jres  et  de  secretion  muqueuse.  Ordinairement,  le  cholecyste  a  le 
vo^(ie  d'une  orange  :  il  peut  exceptionnellement  contenir  plusieurs 
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litres  de  liquide.  C'est  dans  ces  cas  de  mucocele  vesiculate  qu'ua 
constate  des  dilatations  enormes  remplissant  tout  le  ventre  (H 
mann).  Du  reste,  cliniquement,  les  variations  de  volume  de  la  yesii 
distendue  sont  frequentes;  on  a  meme  decrit  hi  forme  intermilti  • 
de  la  cholecystite  hydropique. 

La  paroi  est  tres  diminuee  d'epaisseur.  Elle  peut  devenir  aisi 
mince  qu'une  feuille  de  papier.  L'epithelium  est  cubique,  atnip 
parfois  meconnaissable.  Les  faisceaux  musculaires  sonl  dislendu 
les   lacunes  intermusculaires  plus  larges  que  normalement.  Is 
glandes  pourraient  etre  dilatees  et  visibles  a  travers  la  sereuse  p& 
neale.  Le  liquide  est  habituellement  sterile. 

La  vesicule  est  quelquefois  distendue  par  un  liquide  clair,  aqiu\. 
extremement  abondant.  Dans  un  cas  de  Liebold,  dans  celui  e 
Mocquot  rapporte  dans  sa  these,  les  parois  vesiculates  etaient  lis 
amincies,  transparentes,  la  muqueuse  avait  plus  ou  moins  dispi  . 
ou  montrait  un  epithelium  cubique,  les  tubes  glandulaires  el 
rares.  On  ne  saurait  considerer  le  contenu  vesiculate,  en  pareil  •. 
comme  le  produit  de  la  secretion  active  de  la  muqueuse.  II  111 
admettre  une  veritable  transformation  kystique  de  la  vesicule,  pai  n 
mecanisme  analogue  a  celui  qui  preside  au  developpement  des  hyi  - 
salpinx. 

Dans  d'autres  cas,  les  parois  sont  epaissies  par  suite  de  pous«a 
de  cholecystite.  Elles  sont  envahies  par  un  tissu  conjonctif  densp 
les  faisceaux  musculaires  sont  rarefies.  Les  lesions  se  rapprocljit 
alors  de  ce  qu'elles  sont  dans  les  cholecystites  sclero-atropliiques  e 
sont  des  formes  dites  sclero-hypertrophiques,  dans  lesquelles  i 
dilatation,  du  reste,  est  en  general  peu  considerable.  Pourtant,  dan;  n 
cas  de  Terrier  ou  la  bile  etait  infectee  et  ou  les  lesions  inflami  - 
toires  parietales  (folliculite,  sclerose  periglandulaire,  infiltiii 
leucocytique  etendue  semblant  representer  par  place  le  pren  r 
stade  d'abces)  etaient  accentuees,  la  ponction  avait  donne  issu  a 
24  litres  de  liquide:  ce  liquide  etait  couleur  gomme-gutte,  ;ii 
filant. 

Enfin  il  y  a  des  faits  de  transition  entre  1'hydropisie  pure  et  I 
pyeme  de  la  vesicule  :  le  liquide  est  plus  ou  moins  louche,  avec  p 
flocons  de  muco-pus  et  de  pus.  Gueniot  se  demande  meme  si  un  |  " 
cessus  inverse  ne  peut  pas  s'observer  et  si  des  collections  muco-|- 
rulentes  avec  infection  legere  ne  sont  pas  susceptibles  de  se  steril  r 
et  de  se  transformer  en  cholecystes  muqueux  aseptiques. 
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Ciiolegystite  sclero-atrophique  .  —  Elle  est  la  forme  la  plus  fre- 
q  nte  des  cholecystites  d'origine  calculeuse.  Elie  s'explique  facile- 
dpt,  lorsqu'on  trouve  le  calcul  ou  les  calculs  dans  la  vesicule.  Le 
ir';anisme  de  sa  production  demande  a  etre  recherche  quand  le  siege 
eest  autre.  On  sait  que  Courvoisier,  puis  Terrier  ont  etabli  une 
lie  d'opposition  au  point  de  vue  de  leur  retentissement  sur  la  vesi- 
cil  entre  les  faits  ou  l'obstruction  choledocique  resulte  d'un  cancer 
reatique,  et  ceux  ou  elle  est  le  fait  d'une  cholelithiase  ancienne. 
s  le  premier  cas,  la  vesicule  serait  presque  toujours  dilatee;  dans 
cond,  elle  serait  atrophiee  et  retractee.  Hanot,  et  depuis  nombre 
teurs  ont  explique  l'absence  de  distension,  dans  cette  derniere 
jorie  de  faits,  par  les  adherences  peritoneales  et  l'epaississement 
eux  des  parois  vesiculates  sous  l'influence  de  ^infection  qui  se 
age  a  toutes  les  grosses  voies  biliaires.  Delbet  en  a  donne  une 
i  interpretation,  fondee  sur  la  disposition  anatomique  particu- 
du  canal  cystique  bien  mise  en  lumiere  par  Quenu  et  Wiart.  Ges 
irs  ont  montre  que  le  canal  cystique  et  le  canal  hepatique 
uchent  beaucoup  plus  bas  qu'on  ne  le  croit.  La  partie  superieure 
que  Ton  considere  generalement  comme  le  choledoque  est  en 
reaie  constitute  par  l'accolement  du  canal  cystique  et  du  canal 
hepique  compris  dans  une  gaine  commune  sur  une  longueur  qui 
ne  mesurer  que  5  a  6  millimetres,  mais  qui  atteint  parfois 
millimetres  et.au  dela.  On  concoit  ainsi  que  si  un  calcul  s'en- 
clav|a  la  partie  inferieure  du  canal  cystique,  il  provoque  en  meme 
temii  une  obliteration  du  cystique  et  de  l'hepatique,  ce  dernier 
par  )mpression,  d'ou  l'atrophie  sclereuse  vesiculaire  d'une  part, 
bituel  dans  les  cas  d'obliteration  cystique  ancienne,  et  d'autre 
l  distension  des  voies  biliaires  au-dessus  du  point  d'arret  du 
de  la  bile  dans  le  canal  hepatique,  pris  a  ce  niveau  pour  le 
holedoque.  Du  reste,  laloide  Gourvoisier-Terrier  est  loin  d'etre 
p  (cas  avec  distension  de  Phulpin,  Griffon,  L.  Bernard,  etc.), 
etil  jmble  bien  que  l'etat  de  la  vesicule  depende  avant  tout  du  siege 
fusion.  Ainsi,  un  calcul  situe  bas  dans  le  choledoque  determi- 
ut  naturellement  une  distension  de  la  vesicule,  comme  de  tous 
res  segments  des  voies  biliaires.  II  est  juste  aussi  de  tenir 
,  ici  comme  dans  les  autres  sieges  d'occlusion,  de  l'etat  prea- 
e  la  vesicule,  saine  ou  plus  ou  moins  infectee  au  moment  ou 
ise  Pobliteration  (Gourvoisier,  Mocquot).  Par  exemple,  un 
calcullu  choledoque  peut  avoir  ete  anterieurement  l'hote  de  la  vesi- 
cule  d^t  il  avait  deja  cause  l'inflammation  chronique  avantjson  exode. 
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L'anatomo-pathologiste  ou  le  chirurgien  ont  souvent  des  diffic 
pour  reconnaitre  la  vesicule  perdue  au  milieu  de  fausses  membrais 
d'adherenees,  de  jetees  fibreuses  irradiant  dans  le  parenchyme  he 
tique,  vers  le  pylore  qu'elles  peuvent  stenoser,  etc.  Quand  on  fa 
decouverte,  elle  se  montre  comme  une  capsule  a  parois  epaisse 
dures,  parfois  calcifiees  sur  certains  points;  cette  capsule  est  ap 
quee  sur  un  ou  plusieurs  calculs  ou  me  me  retractee  au  point  de  n'ajii 
plus  que  les  dimensions  d'une  noix  ou  d'une  noisette.  On  trouvea  Pi  i '■- 
rieur  un  ou  plusieurs  calculs  de  volume  variable  et  souvent  en  oie 
un  peu  de  liquide  biliaire,  muqueux  ou  purulent.  La  surface  intern, 
qui  n'a  plus  les  apparences  d'une  muqueuse,  peut  etre  adlientr 
aux  calculs,  ou  presente  des  reliquats  d'uicerations  anciennes  etc  i- 
trisees.  Le  canal  cystique  presente  des  lesions  analogues. 

Histologiquement,  on  ne  trouve  plus  les  elements  constitutifie 
la  vesicule.  II  n'y  a  pas  traces  de  saillies,  ni  de  villosites.  Les  files 
musculaires  progressivement  degenerees  et  les  cellules  epitlieli  !8 
de  la  muqueuse  devenues  d'abord  cubiques  ont  fini  par  disparaitrill 
en  est  de  meme  des  elements  glandulaires.  Les  parois  ne  sont  lis 
formees  que  par  du  tissu  sclereux. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  examines  apres  ablation  chiru  i- 
cale,  Cornil  a  note  les  details  suivants.  Sur  les  points  ou  les  cal  Is 
comprimaient  la  surface  muqueuse  ou  lui  adheraient,  le  reveten pi 
epithelial  manquait  ou  se  presentait  sous  forme  de  cellules  pop- 
driques  ou  plates.  A  la  place  des  depressions  qui  existent  norm  - 
ment  entre  les  plis  muqueux,  on  voyait  des  enfoncements  ressembut 
a  des  glandes,  avec  cellules  epitheliales  polyedriques,  paviment' si  i! 
ou  arrondies,  contenues  dans  un  tissu  conjonctif  enflamme.  DansjBi 
parties  ou  la  muqueuse  etait  libre,  elle  apparaissait  irreguliere,  bc|r- 
geonnante,  tres  vasculaire.  Ces  bourgeons,  qui  representaient  les  is 
de  la  muqueuse  considerablement  hypertrophies,  etaient  tapisses  ar 
des  cellules  cylindriques.  Dans  une  observation,  on  voyait  une  fa»« 
membrane  fibrineuse  epaisse  recouvrant  le  chorion  denue  de  tout  u- 
thelium,  devenu  planiforme  et  extremement  enflamme.  Le  tissu  d 
chorion  montrait  une  grande  quantite  de  vaisseaux  capillaires  de  ip 
velle  formation,  au  milieu  de  cellules  conjonctives  volumineusesp 
leucocytes  et  de  macrophages,  comme  dans  les  bourgeons  charnu 


Gholecystite  suppuree.  —  Les  cholecystites  suppurees  des  irj 
tions  generales  ne  sont  pas  tres  rares.  Elles  ont  ete  bien  etudi;» 
surtout  dans  la  fievre  typhoi'de.  II  n'y  a  pas  lieu  d'etre  surpris  < 
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i  quence  relative  de  ces  dernieres,  si  Ton  admet.  avec  nombre  d'au- 
i  rs  modernes,  que  la  fievre  typhoi'de  est  une  septicemic  primitive  et 
(3  l'appareil  biliaire  est  une  des  voies  d'elimination,  el  non  des 
r  indres,  du  bacille  d'Ebertli  charrie  par  le  sang. 
I  Quenu  insiste  sur  la  localisation  predominate  de  l'infection  a  la 
vlicule  biliaire.  Sans  doute  il  y  a  des  faits  ou  celle-ci  coexiste  avec 
1  lgiocholite  typhique,  mais,  d'apres  cet  auteur,  ce  qu'on  observe  le 
[j  ssouvent  dans  la  fievre  typhoide,  c'est  la  cholecystite  a  l'etat  isole. 
I!  bacterium  coli,  le  streptocoque,  le  staphylocoque  dore  peuvent 
s  outer  au  bacille  d'Eberth. 

On  trouve  dans  la  vesicule  du  muco-pus  glaireux,  du  pus  sereux 
nlange  de  bile,  du  liquide  sero-purulent,  et  parfois  des  calculs  qui 
d  aient  preexister  a  l'infection  typhique,  car  les  observations  ou  il 
e  fait  mention  de  leur  presence  indiquent  que  revolution  de  la  cho- 
liystite  s'est  faite  en  deux  ou  trois  semaines,  et  meme  en  quelques 
jirs. 

La  couche  epitheliale  et  les  glandes  sont  detruites  et  la  face  interne 
dla  vesicule  est  ulceree  par  suite  de  Taction  necrosante  du  poison 
tihique  ou  de  l'ouverture  de  petits  abces  parietaux.  Les  peritonites 
p  tielles,  les  perforations  se  produisent  assez  souvent. 

[Dans  le  cas  de  cholecystite  suppuree  lilhiasique,  on  constate  les 
njmes  lesions  de  pericholecyslite,  et  la  vesicule  peut  se  presenter 
si  s  divers  aspects.  Tantot  elle  est  petite,  avec  parois  epaisses,  reve- 
nj;s  sur  elles-memes,  et  ne  contient  qu'un  peu  de  pus  avec  des 
epuls  ou  du  sable  :  nous  avons  etudie  cet  etat  avec  la  forme  sclero- 
apphique.  Tant6t  elle  est  volumineuse  et  distendue  par  du  liquide 
cl leur  chocolat,  melange  de  bile,  de  pus,  de  sable  et  de  sang.  La 
nqueuse  est  tumetiee,  ulceree,  et  peut  presenter  par  places  de  veri- 
fies plaques  escarrifiees,  susceptibles,  comme  les  abces  parietaux 
1 3n  observe  aussi,  d'aboutir  a  des  perforations. 

LESIONS  DE  VOISINAGE  ET  A  DISTANCE  PROVOQUEES 
PAR  LES  ANGIOCHOLECYSTITES 

Nous  ne  donnerons  a  ce  sujet  que  quelques  breves  indications. 

L  On  peut  observer,  consecutivement  a  une  lithiase  choledocique 
''•longue  duree,  de  la  pancreatite  chronique  diffuse  ou  nodulaire. 
C4e  complication  est  due  a  Tinfection  ascendante  d'origine  duode- 
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nale  ou  a  la  propagation  de  l'infection  biliaire  a  travers  b-s  pain 
canaliculaires.  Thiroloix  explique  le  developpement  de  la  pancretti 
a  la  suite  des  infections  biliaires  par  la  situation,  contre  la  tele  du  pa 
creas,  du  carrefour  ou  convergent  les  lymphatiques  biliaires  i A  pai 
creatiques. 

Dans  d'autres  cas,  la  pancrwtite  evolue  sous  la  forme  aigue  :  el 
s'accompagne  de  rupture,  d'ou  cystosteatonecrose  avec  epaiicheiin  i 
sangum  oeritoneaL 

Enfin  la  pancreatite  peut  etre  suppuree. 

2.  Nous  avons  deja  signale  la  phlebite  des  rameaux  porles  intra 
parenchymateux  au  niveau  des  abces  hepatiques.  La  pylephlebite  pe 
se  developper  sous  la  forme  adhesive  ou  sous  la  forme  suppuree  dai 
le  tronc  porte  meme  et  pres  du  sinus  transverse.  L 'inflammation  de 
voies  biliaires  provoque  aussi  la  suppuration  de  la  veine  par  conti 
gui'te  :  on  a  vu  les  canaux  s'ouvrir  directement  dans  la  cavity  di 
veine. 

3.  Les  complications  peritoneales  sont  frequentes  et  variees. 

La  rupture  brusque  des  voies  biliaires  distendues  est  excepts  i 
nelle.  Eile  est  generalement  suivie  d'une  peritonite  suraigue.  La  rea 
tion  peritoneale  peut  cependant  etre  moins  violente,  si  la  bill  est  p 
ou  n'est  pas  infectee,  et  la  quantite  de  bile  epanchee  dans  le  peritoin 
est  parfois  de  plusieurs  litres  (hydro-choleperitoine). 

La  peritonite  generalisee  peut  encore  resulter,  en  l'absence  de  pei 
foration  des  voies  biliaires,  de  la  propagation  de  1'infection  au  pe* 
toine  par  les  tissus  parietaux  ou  de  l'ouverture  d'un  foyer  suppim1  'I 
perihepatites  de  periangiocholite  ou  de  pericholecystite. 

La  peritonite  sous-hepatique,  sur  laquelle  ont  insists  Tripie 
et  Paviot,  peut  etre  l'origine  tVa-ices  sous-phreniques,  susceptible 
eux-memes  de  determiner  de  la  pleuresie  droite  seche,  sero-fibrineusi 
ou  suppuree.  Elle  serait  la  cause  d'un  certain  nombre  d'appendicitei 
par  propagation  peritoneale  du  processus  phlegmasique.  Enfin  1 
est  souvent  l'intermediaire  qui  favorise  l'etablissement  d'une  /< 
biliaire. 

La  peri-angiocholecystite  et  la  peritonite  sous-hepatiqm'  peuven 
s'opposer,  dans  le  cas  d'ulceration  destructive  et  de  perforation 
voies  biiiaires,  a  l'epancbement  du  liquide  dans  la  sereuse  perito-; 
neale.  Une  collection  se  limite,  dans  laquelle  passent  les  calculs.  e! 
forme  une  sorte  de  fistule  qui  peut  persister  longtemps  ou  fusi'i1 
plus  ou  moins  loin,  mais  susceptible  cependant  de  guerii,  coninit 
dans  le  fait  de  Barth  et  Besnier,  ayant  trouve.  a  Tautopsie  "fui'v 
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femme  de  quatre-vingt-treize  ans,  des  calculs  enkystes  dans  des 
fausses  membranes  iibreuses,  en  dehors  de  la  vesicule  retractee  elle- 
meme  sur  d'autres  concretions.  Le  plus  souvent,  en  raison  des  adhe- 
rences  qui  unissent  les  voies  biliaires  a  la  paroi  abdominale  et  aux 
organes  voisins,  la  fistule  se  complete  et  vient  s'ouvrir  soit  a  la  peau, 
soit  dans  une  partie  quelconque  de  1'intestin. 

Dans  d'autres  cas  et  assez  souvent,  la  perforation  des  voies 
biliaires  se  fait  de  dehors  en  dedans,  des  collections  enkystees  de 
periangiocholite  et  de  pericholecystite  faisant  effraction  a  travers  la 
paroi  de  la  vesicule  ou  d'un  canal  important.  Quand  un  abces  de  ee 
genre  s'ouvre  aussi,  par  le  meme  mecanisme,  vers  la  peau  ou  dans  un 
organe  voisin,  il  aboutit  encore  a  la  production  d'une  fistule. 

Les  fistules  bilio-cutanees  sont  celles  qui  sont  le  plus  frequemment 
signalees  dans  les  statistiques,  peut-etre  parce  que  nombre  de  flstules 
internes  passent  inapercues.  Elles  ont  presque  toujours  leur  point  de 
depart  dans  une  cholecystite  purulente,  sclero-atrophique  ou  non.  Le 
trajet  fistuleux  irregulier,  tortueux,  etroit,  contient  ou  non,  aveclepus, 
de  la  bile  et  des  calculs  :  souvent  il  existe  des  clapiers  intra-perito- 
neaux. 

Les  fistules  bilio-gastriques  et  bilio-intestinales  sont,  dans  leur 
ensemble,  celles  qui  viennent  immediatement  a^res  au  point  de  vue 
de  la  frequence.  Elles  peuvent  provenir  de  toutes  les  parties  de  l'ap- 
pareil  biliaire,  mais  leur  origine  est  surtout  le  bas-fond  de  la  vesicule 
ou  le  choledoque.  Le  trajet  peut  s'ouvrir  dans  un  segment  quelconque 
du  tube  gastro-intestinal. 

Les  fistules  bilio-gastriques  sont  rares.  Elles  emanent  de  la  vesi- 
cule et  aboutissent  d'ordinaire  a  la  region  pylorique.  Elles  ont  quel- 
quefois  deux  orifices  d'abouchement,  Tun  a  l'estomac,  Tautre  au  duo- 
denum par  exemple. 

Les  fintules  duodenales  s'observent  plus  frequemment ;  elles 
mettent  habituellement  en  communication  le  duodenum  et  le  chole- 
doque par  une  large  ouverture.  Ces  fistules  cholecloco- duodenales 
s'etablissent  soit  par  Finterposition  d'un  foyer  entre  le  choledoque  et 
le  duodenum,  soit  par  une  perforation  directe,  en  raison  des  rapports 
normaux  de  contiguite  des  deux  conduits. 

Les  autres  fistules  intestinales,  d'origine  vesiculate  ou  choledo- 
cique,  aboutissent  surtout  au  colon.  L'ouverture  dans  1'intestin  grele 
est  exceptionnelle  :  on  a  signale  pourtant  quelques  cas  de  fistules  cho- 
Iccysto-duodenales. 

Des  calculs  volumineux,  parvenus  dans  l'estomac  ou  dans  1'intestin 
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apres  l'etablissement  d'une  fistule  bilio-gastrique  ou  bilio-intestinale. 
peuvent  determiner  de  Y obstruction  pylorique  ou  de  V  obstruction 
intestinale.  Dans  ce  dernier  cas.  c'est  presque  toujours  an  niveau  de 
la  valvule  ileo-caecale,  plus  rarement  dans  l'S  iliaque  ou  le  rectum, 
qu'ils  s'immobilisent. 

Les  fistules  bilio-thoraciques  ont,  dans  la  regie,  comme  interme- 
diaire  un  abces  hepatique  ou  un  abces  sous-phrenique. 

Exceptionnellement,  une  fistule  biliaire  peut  s'ouvrir  dans  le  peri- 
carde,  dans  le  mediastin,  dans  le  tissu  cellulaire  retro-peritoneal,  dans 
les  voies  genito-urinaires,  dans  le  vagin.  Enfin,  signalons  les  fistules 
bilio-portales  dont  il  a  ete  deja  question  a  propos  des  pylephlebites,  el 
les  fistules  bilio-biliaires  qui  font  communiquer  deux  segments  de 
l'appareil  biliaire. 

Nous  ne  citons  que  pour  memoire  les  lesions  a  distance  relevant 
de  complications  generates  :  endocardites,  nephrites,  broncho-pneu- 
monies,  pleuresies. 
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tion a  i histopathologic  generate  de  la  glande  hepatique.  Les  capillicules  biliaires  intra- 
trabeculaires  (Journ.  de  Physiologic  el  de  Pathologie  generate,  juillet  1907).  —  Etat 
des  capillaires  biliaires  intra-lrabeculaires  dans  les  lesions  du  foie  (Soc.  Anat.,  6  juin 
1902).  —  Flat  des  capillicules  biliaires  d  fetal  normal  et  pathologique  (Soc.  de  Biol.. 
jnillet  1902).  —  Liedermeister,  Zur  Pathogenese  des  Icterus  (Deutsche  Med.  Wochen- 
schrift.  20  avril  1893).  —  Lippmann,  Le  microbisme  biliaire  (Th.  Paris,  1904).  —  Man- 
dard,  Des  calculs  biliaires  (Th.  Paris,  1854).  —  Marlow,  Lithiase  biliaire  (Soc.  d'Anat. 
pathol.,  Paris,  1897,  janvier,  p.  8).  —  Mathieu,  La  lilhiase  biliaire  de  la  vote  princi- 
pale  (Th.  Paris,  1908).  —  Mangour,  Obstruction  du  pylore  par  calculs  biliaires  (Th. 
Paris,  1897).  —  Mignot,  Calculs  biliaires  experimentaux  (Soc.  de  Chirurgie,  19  mai 
1897,  et  Arch,  generates  de  Med.,  aout  1898).  —  Milian,  Lithiase  biliaire  au  cours  de 
la  fievre  tqphoide  (Soc.  Anat.,  20  novembre  1896).  —  Mirallie,  Gaz.  des  Hopitaux, 

'  aout  1893.  —  Mocquot,  Etat  de  la  vesicule  dans  les  obstructions  des  voies  biliaires 
(Th.  Paris,  1909).  —  Monnier,  Hepatite  parenchymateuse  avec  ictere  par  retention 
(SocMed.  Chir.  de  Nantes,  29  fevrier  1909).  —  Monprofit,  Occlusion  du  pylore  par 
un  calcul  biliaire  (Soc.  Anat.,  4  juin  1897).  —  Monturioi,  (E.),  Contribucion  al  estudio 
de  la  liliasis  biliar  (Rev.  de  Med.  y  drug.,  Barcel.,  1902,  XVI,  pp.  600-609).  —  Muleur, 

i  Essai  historique  sur  Vaffection  calculeuse  du  foie  depuis  Hippocrate  jusqiid  Fourcroy 
et  Pujol  (Th.  Paris,  1884).  —  Nattan-Larrier  et  Roux,  Lithiase  totale  des  voies 
biliaires  (Soc.  Anat.,  30  avril  1897).  —  Naunyn,  Die  Gallensteinkrankheiten  (Rapport 
presente  au  A'e  Congres  de  Medecine  interne,  Wiesbaden,  en  1891;  Klinik  des  Chole- 
lithiasis, Leipzig,  1892).  —  Orth,  Lehrbuch  der  spec.  Anat.  —  Parturier,  La  coUque 
vesiculaire  (Th.  Paris,  1910; .  —  Pasteau  (O.),  Volumineux  calcul  du  canal  choledoque 
(Bull.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1897,  LXX1I,  p.  271).  —  Pauly,  Hemorragie  du  foie  dans 
la  lithiase  (Lyon  Medical,  juillet  1892).  —  Pechkrang  (S.),  La  pathogenic  des  calculs 
biliaires  (Medycyna,  Warzawa,  1899,  XXVII,.  pp.  137-140).  —  Pighon  (Joseph),  Lithiase 
biliaire  et  fievre  typho'ide  (Lyon,  Th.  de  Doct.,  1900,  in-8°,  n°  175,  Tle  op.).  —  Pick, 
Pathogenie  de  Victere  (Soc.  imperio-royale  de  Med.  de  Vienne,  novembre  1896).  — 
Pisenti,  Ueber  die  Veranderungen  der  Gallenabsunderung  wdhrend  des  Fiebers  (Arch. 

I  fur  exp.  Path,  und  Pharmak.,  Bd  XXI,  24  juin  1886).  —  Quenu,  Note  sur  I'analomie 
du  choledoque  au  point  de  vue  chirurgical  (Revue  de  Chirurgie,  juillet  1895).  —  Ray- 
naud et  Sarourin,  Un  cas  de  dilatation  enorme  des  voies  biliaires  (Arch,  de  Physiol., 
1879).  —  Renvers,  Pathologie  de  Victere  (Societe  de  Med.  int.  de  Berlin,  17  levrier 
1896).  —  Riradeau-Dumas  et  Lecene,  Note  sur  Vetat  du  foie  et  de  la  rale  apres  ligature 
du  choledoque  chez  le  cobaye  (Arch,  de  Med.  exper.,  mars  1904).  —  Schachner,  Cho- 
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HHthiase,  14,000  calculs  enleves  pendant  une  operation  (Ann.  of  Surg.,  vol.  I. in, 
p.  590).  —  Stadelmann  (Ernst),  Der  Icterus  und  seine  verschiedene  For  men  (Stuttgart, 

1891)  .  —  Tissier  (P.),  Essai  sur  la  palhologie  de  la  secretion  biliaire  (Th.  Paris,  1889). 

—  Vautrin,  Obstruction  calculeuse  du  choledoque  {Revue  de  Chirurgie,  juin  1896).  — 
Williams-Francis,  Etude  bacteriologique  de  la  bile  (New-York  medic.  Journ.,  n°  19, 
1911).  —  Zalackas,  De  la  cholelithiase  bit  iaire  (Progres  Med.,  Pur  is,  190^,  .'!  s.,  XVI 
pp.  225-227). 

Angiocholite.  —  Cholecystique.  —  Achard  et  Phulpix,  Angiocholite  calculeuse 
avec  abces  areolaire  du  foie  (Med.  Moderne,  n°  25,  28  mars  1894).  —  Ardin-Delteil, 
Pneumonie  avec  ictere :  hepatite  et  angiocholite  pneumococciques  (Soc .  de  Med.  d 'Alger 
10  fevrier  1909).  —  Barthelemy,  Th.  Paris,  1009.  —  Bourlot  (F.),  Note  sur  un  cos 
dliydropisie  de  la  vesicule  biliaire,  consecutive  a  une  obliteration  calculeuse  de  I'origiru 
du  canal  cystique  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Anal,  de  Paris,  1900,  6e  s.,  II,  pp.  609-610).  — 
Cadeac,  Contribution  a  Vetude  de  la  cholecgstiie  suppuree  (Th.  Paris,  189  1).  —  Canon, 
Bacteriologische  Blutuntersuchungen  bei  Sepns  (Deutsche  Med.  Woch.,  1893).  —  Cecil, 
Cholecgstiie  paratyphoide  (Archives  of  Intern.  Medicin,  1910,  V;  p.  5).  —  Charcot  et 
Gombault  ,  Note  sur  les  alterations  du  foie  consecutives  a  la  ligature  du  canal  choledoque 
(Arch,  de  Phys.,  t.  Ill,  1876,  p.  272).  —  Claude,  Deux  cas  d' hemorragies  de  la  vesicule 
biliaire  au  cours  d' intoxication  par  les  toxmes  microbiques  (Soc.  de  Biol.,  Paris,  1896, 
fevrier,  p.  15).  —  Cornil  et  Schwartz,  Elude  clinique  et  analomo-pathologique  de  In  chole- 
cystite calculeuse  (Revue  de  Chirurg.  abdom.,  mars-avril  1905).  —  Corrado,  Du  passage 
des  germes  pa'hogenes  dans  la  bile  (Atti  delta  Accad.  Med.  di  Roma,  t.  V,  serie  II,  1891). 

—  Courtin,  Cholecystite  suppuree,  abces  sous -hep atique  ay  ant  fuse  dans  le  peritoine  et 
entraine  la  mort  [Discussion]  (Mem.  et  Bull.  Soc.  de  Med.  et  Chir.  de  Bordeaux,  1900. 
p.  160).  —  Dauriac,  Des  infections  biliaires  dans  la  fievre  typho'ide  (Th.  Pans,  1897 

—  Davezac,  Cholecystite  suppuree,  abces  sous-hepatique  aijant  fuse  dans  le  peritoine  el 
entraine  la  mort  [Discussion]  (Mem.  el  Bull.  Soc.  de  Med.  et  Chir.  de  Bordeaux,  1900, 
p:  160).  —  Delbecq,  Des  alterations  de  la  vesicule  biliaire  dans  la  lilhiase  (Th.  Pans, 

1892)  .  —  Dominici,  Angiocholites  et  cholecy stites  suppurees  (Th.  Paris,  189i).  —  Dupri;, 
Les  infections  biliaires  (Th.  Paris,  1891).  —  Gilbert  et  Dominici,  Angiocholite  el 
cholecystite  tijphiques  experimentales  (Societe  de  Biol.,  23  decenibre  1893).  —  Angio- 
cholite et  cholecystite  choleriques  experimentales  (Societe  de  Biologie,  13  janvier  1891). 

—  Angiocholite  et  cholecystite  colibacillaires  experimentales  (Societe  de  Biologie, 
20  janvi'T  1894).  —  Recherches  sur  le  nombre  des  microbes  du  tube  digestif  (Socu'h' 
de  Biologie,  10  fevrier  1894).  —  Infection  expenmentale  des  voies  biliaires  pur  le 
streptocoque,  le  staphylocoque  dore  et  le  pneumocoque  (Societe  de  Biologie,  21  (Vvricr 
1894).  —  Gilbert  et  Fournier,  Angiocholite  infectieuse  obliterante  et  cirrhose  biliaire 
hypertrophy  que  (Soc.  de  Biologie,  10  juillet  1897).  —  Gilbert  (A.)  et  Lippmann  (A.  , 
Recherches  bacteriologiques  sur  les  cholecgstites  (Gompte  rendu  heb  J.,  Soc.  de  Biol., 
Paris,  1902,  LI V,  pp.  989-992).  —  Microbisme  normal  des  voies  biliaires  exlra-hepa~ 
tiques  (Soc.  de  Biol.,  juin  1902).  —  Role  des  anaerobies  dans  les  cholecgstites  (Soc.  </'' 
Biol.,  19  jn  let  1902).  —  Gouget,  Infection*  hepatiques  experimentales  par  le  Proteus 
vulgaris  (Archives  de  Med.  experimenlale,  juillet  1897,  p.  708).—  Gouget  et  Dujarier, 
Les  complications  vesiculates  de  la  scaiiatine  (Soc.  Med.  des  Hop.,  juillet  1909).  — 
Hanot,  Iclere  par  dislocation  de  la  travee  hepitique  (Semaine  Med.,  11  decembre  1895 

—  Hanot  et  Letienne,  Note  sur  la  bile  cystique  des  tuberculeux  (Congres  e  u  Tuber- 
culose,  1  91).  —  Janowsky,  Alterations  de  la  vesicule  dans  la  lithiase  biliaire  (I've- 
glers  Beilr.  zur  Path.  Anal.,  Bd  X,  1891).  —  Joffroy.  Genese  des  abces  du  foie  par 
obliteration  du  canal  choledoque  (Societe  de  Biol.,  1869).  —  Joyon,  Complication* 
portant  sur  les  voies  biliaires  dans  la  fievre  typhoide  (Th.  Paris,  1904).  —  Lemierre  ct 
Abrami,  Cholecgstites  et  per icholecg stites  experimentales  (Soc.  de  Biol.,  1907.  p.  252). 

—  La  clioiecystite  typhique  (Arch.  mal.  app.  digestif,  t  sem.  1908).  —  Letiennk, 
Recherches  bacteriologiques  sur  la  bile  humaine  (Archives  de  Medecine  experimentale, 
1891,  p.  770).  —  Farland  (J.),  The  patholoipj  of  cholecystitis  (Pruc.  Phila.  Co.  1/ 
Soc,  Ph  la.,  1902,  n.  s.,  IV,  pp.  14-17).  —  Malceret  (MIle  R.),  Cholecgsto-p<nicre.il,h' 
(Th.  Paris,  1908).  —  Mignot,  Recherches  experimentales  et  anatomiques  sur  les  chole- 
eystiies  (Th.  Paris,  1896).  —  Mongoub,  Cholecystite  suppuree,  abces  sous-hepnii^i'1 
ayant  fuse  dans  le  peritoine  et  entraine  la  mort  [Discussion]  (Mem.  et  Bull.  Soc.  de 
Med.  et  Chir.  de  Bordeaux,  1900,  pp.  160-161).  —  Nermoxd,  Contribution  a  Velude  des 
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tules  biliaires  hepato-bronchiques  (Th.  Paris,  1891).  —  Pilliet,  Cholecystites  calcu- 
ises  (Bull,  de  la  Soc.  Anat,,  1891).  —  Quenu  (E.),  De  la  cholecystite  typhique  au 
urs  d pendant  la  convalescence  de  la  fievre  typhoide  (Revue  de  Chirurgie,  juin  1908). 
Ramond,  Angiacholicystite  d  bacille  d'Eberth  (Soc.  de  Biol.,  Paris,  1896,  decembre, 
ojgj,  __  Terrier.  Dilatation  considerable  de  la  vesicule  par.  suite  de  la  presence  d'un 
\lcul  enchatonne  dans  le  canal  cystique  (Acad,  de  Med.,  1890,  p.  831).  —  Hydropisie 
2§  vesicule  biliaire  (Acad,  de  Med.,  23  decembre  1890,  p.  831).  —  Velarde,  Infec- 
n  aigue  des  voies  biliaires  par  le  bacille  WEberth  (Th.  Paris,  1909).  —  Walther, 
eiecystite  typhoidique  (Soc.  de  Chir.,  20  novembre  1910).  —  Widal  et  Griffon, 
ices  areolaire  du  foie  d'origine  ealculeme  (Soc.  Anat.,  25  janvier  1895). 


XXII.  —  TUMEURS  DES  VOIES  BILIAIRES 


Les  tumeurs  des  voies  biliaires  sont  pour  ainsi  dire  toujours  des 
meurs  maiignes.  En  dehors  d'elles,  il  ivy  a  que  quelques  faits  epars 

polypes  muqueux,  de  fibromes,  de  myxomes.  de  papillomes,  de 
lites  hydatiques  de  la  vesicule  ou  du  clioledoque.  Enfin,  d'apres 
Ikitansky,  il  se  forme  quelquefois  du  tissu  adipeux  dans  l'enveloppe 

ljonctive  sous-peritoneale  de  la  vesicule  biliaire.  Mais  il  ne  s'agit 

la,  a  proprement  parler,  de  tumeur. 

Les  neoplasmes  malins  des  voies  biliaires  sont  presque  tous  des 
theliomas.  Les  cas  de  sarcome  sont  extremement  peu  nombreux 
(j'servations  de  Czerny,  Riedel,  Griffon  et  Segall). 
Nous  decrirons  successivement  les  cancers  des  voies  biliaires 
pres  leur  siege.  Le  cancer  des  ramifications  biliaires  intra- hepa- 
tites est  une  forme  tres  discutee  :  son  histoire  rentre  dans  le  cadre 
cancer  du  foie. 

Les  cancers  des  voies  biliaires  sont  le  plus  souvent  primitifs.  Lors- 


ils  sont  secondaires,  ils  resultent  de  la  propagation  par  contiguite 
par  voie  lymphatique  d'une  tumeur  de  l'estomac,  du  duodenum, 
foie,  du  pancreas  ou  du  colon  :  la  structure  histologique  est  alors 
e  du  neoplasme  initial. 
Nous  n'etuclierons  que  les  formes  primitives. 

Cancer  de  la  vesicule  biliaire. 

jLe  cancer  de  la  vesicule  est  le  plus  frequent  des  cancers  des  voies 
b  aires.  II  se  rencontre  beaucoup  plus  souvent  chez  la  femme  que 
clz  l'homme.  Presque  constamment,  la  vesicule  cancereuse  contient 


loso  foii: 

des  calculs.  Cette  coexistence  du  cancer  et  de  la  lithiase  dont  la  val<r 
etait  deja  discutee  dans  la  these  de  Bertrand  (1870)  est  encore  inl- 
pretee  de  facon  differente  par  les  auteurs.  Pour  les  uns,  la  lithiase 
anterieure  au  cancer  et  elle  en  a  provoque  le  developpement  par  irr  - 
tion  chronique  de  la  muqueuse.  Pout  d'autres,  elle  resulte  de  la  ret  - 
tion  et  des  modifications  physico-chimiques  de  la  bile  plus  ou  mos 
infectee  dans  la  vesicule  neoplasique.  II  est  vraisemblable  que  > 
deux  modalites  pathogeniques  existent,  car  si  le  cancer  vesiculaire,  b 
fait  de  la  gene  apportee  a  l'ecoulement  biliaire  et  des  infections  con  - 
cutives,  realise  incontestablement  les  conditions  qui  favoriseDt  i 
genese  des  calculs,  on  ne  saurait  meconnaitre  l'importance  del 
double  notion  de  la  frequence  de  la  cholelithiase,  d'une  part,  et  ji 
cancer  vesiculaire,  d'autre  part,  dans  le  sexe  feminin. 

La  vesicule  se  presente  sous  des  aspects  macroscopiques  difTeren! 

Le  plus  souvent,  elle  est  perdue  au  sein  d'une  tres  importai; 
masse  cancereuse  propagee  au  foie,  car  elle  n'est  pas  toujours  dilat( 
Sa  cavite  peut  paraitre  assez  petite  et  contenir  quelques  calculs, 
surface  interne  restant  meme  lisse  et  non  vegetante,  disposition  c 
serait  en  faveur  d'une  lithiase  anterieure.  Si  la  zone  hepatique  envalj 
par  le  cancer  est  de  grande  etendue  (Hanot  et  Gilbert,  Lancereau 
elle  equivaut  a  un  veritable  cancer  massif  secondaire,  avec  nodul 
peripheriques  aberrants. 

Dans  certains  cas,  la  confusion  avec  le  cancer  hepatique  primi J 
serait  inevitable,  si  Ton  n'examinait  la  vesicule  (Brault). 

Dans  d'autres  fails,  la  vesicule  ne  semble  prise  que  dans  sa  pari 
adherente  au  foie  :  la  partie  libre,  degagee  de  la  tumeur,  res 
mobile. 

Enfin,  plus  rarement,  la  vesicule  cancerisee  dans  plusieurs  poin 
n'a  contracte  aucune  adherence  avec  le  foie  et  peut  etre  mobile 
comme  un  battant  de  cloche. 

Les  parois  de  l'organe.  ainsi  atteintes  totalement  ou  partiellemerj 
sont  infiltrees  par  un  tissu  epais,  squirrheux,  plus  fre(juemmi' 
colloide;  ou  bien  la  tumeur,  d'aspect  encephaloide,  implantee  par  ui 
large  base,  quelquefois  pediculee,  fait  saillie  et  remplit  plus  ou  ni"i! 
la  cavite  vesiculaire.  Celle-ci  est  generalement  accrue  et  conlp; 
outre  les  calculs  et  parfois  aussi  des  fragments  neoplasiques  detacln' 
de  la  bile  tantot  decoloree,  tantot  epaisse,  brune,  verdatre.  melangi 
ou  non  de  pus.  La  face  interne  de  la  vesicule  est  inegale,  bourgeoi 
iiante,  sauf  dans  les  cas  auxquels  nous  avons  fait  allusion  tout  a  I'heur 
et  les  neoformations  revetent  la  forme  villeuse,  en  chou-fleur  avec  d<j 
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roissances  allongees,  arborescentes,  ou  renflees  en  massue  (Fre- 
! i is).  Des  ulcerations  profondes  du  tissu  morbide  peuvent  aboutir  a 

lerforation  de  la  vesicule.  La  tumeur  se  poursuit  souvent  dans  le 
cJal  cystique  et  dans  le  choledoque;  leur  muqueuse  est  degeneree, 
vtsetante,  et  leur  calibre  retreci  ou  oblitere,  d'ou  retention  de  la  bile 
lis  les  canaux  hepatiques  et  clans  le  foie. 

Le  colon,  le  duodenum,  le  pancreas,  l'estomac,  peuvent  etre  pris 
sebndairement,  par  suite  d'une  peritonite  partielle  adhesive.  Assez 

'■■}     fS      '  -  t"'-'"'    '■    •'  ;4  t;         ^  H'~     ":  ■      '  ~"i.-J±mj£ 

'  •%         4**'  '  "V  »'  '  :     ■  '■<    '     "'  " 

'  y\f  ■  ' '%  ■        -  .1-  .  ■.  •    V  "•■  .......  >;.-. 
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.  282.  —  Cancer  de  la  vesicule  biliaire.  (Br a u It.)  —  Grossisscment  de  35  diametrcs. 

Kp  elionia  a  cellules  cylindriques  dc  la  vesicule  biliaire  provenant  d'un  fait  ou  repithelitim  de 
I  mu?usc  elait  conserve  et  ou  Ton  pouvait  suivrc  le  developpement  de  1' epithelioma  des  le  debut 
1 801  pparition. 

Lajfiirc  ne  representc  que  la  partie  profonde  ou  externe  de  la  parol  vesiculaire.  Les  cavites 
epithejles  sent  de  toutes  dimensions  ;  les  plus  grandes  prescntcnt  un  revetenicnl  frange  caracteris- 
rappdle  sous  un  volume  uioindrc  les  cavites  cancercu*es  du  corps  de  I'uterus. 
5  les  cellules  sont  cylindriques  et  secretent  du  mucus.  La  face  peritoneale  de  la  vesicule 
est  re|sentee  par  la  ligne  infcrieure. 


liquc 
Toi 


s°uvit,  il  y  a  de  la  peritonite  cancereuse,  avec  un  peu  d'ascite.  Enfin, 
ouve  des  metastases  plus  eloignees,  dans  les  poumons,  dans  le 


on  a 
cceur 


des  t 


L  noyaux  secondares  du  foie  correspondent  a  un  envahissement 

ncs  portes  par  la  masse  principals 
L<  ganglions  lymphatiques  de  la  region  sont  toujours  atteints. 
Ucancer  de  la  vesicule  determine  le  plus  souvent  l'infection 
ascenmte  des  voies  biliaires  :  aussi  observe-t-on,  a  des  degres  divers, 
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des  lesions  d'angiocholecystite.  II  en  est  de  meme,  habituellemen  If 
reste,  dans  les  cas  de  cancer  d'une  certaine  duree  siegeant  sutps 
autres  segments  de  l'appareil. 

A  I'examen  histologique,  on  voit  que  les  bourgeons  superliciels  >n 
ulceres  sont  souvent  encore  recouverts  par  des  cellules  c\ lindriq ts. 
au-dessous  desquelles  prolifere  un  tissu  inflammatoire  tr& 
en  vaisseaux  qui  represente  la  muqueuse  epaissie.  Dans  cette  cou  e, 
il  existe  des  vegetations  glandulaires  adenomateuses,  des  caJes 
tubulees  ou  irregulierement  festonnees,  revetues  de  cellules  i'|>n 
liales  cylindriques  hautes,  a  noyau  basal  ovoide.  Ges  cavites  sefc-i 
trouvent  plus  profondement  avec  leur  epithelium  cylindrique  pur  • 
y  remarque  aussi  des  alveoles  plus  petits  offrant  le  meme  reveten 
et  des  boyaux  epitheliaux  essaimes  dans  le  tissu  conjonctif  ainsi 
dans  les  lymphatiques  sous-muqueux  et  intra-musculahvs  (fij;.  -J!'. 
Outre  l'epithelioma  qu'il  appelle  atypique,  Menetrier  decrit,  data 
deux  cas,  Tun  de  Zenker,  l'autre  de  OhlofF,  une  forme  metatypiqudu 
cancer  vesiculate  :  l'epitheliome  s'etait  developpe,  dans  ces  deux  fls. 
aux  depens  de  la  muqueuse  transformee  par  rinflammatiou  chron  16 
et  presentant  le  type  pavimenteux  corne. 

Cancer  des  gros  canaux  extra-hep atiques. 

Le  cancer  primitif  des  gros  canaux  extra-hepatiques  ne  coexife- 
rait  avec  la  lithiase  biliaire  que  dans  le  cinquieme  des  cas.  A  \'\n\  w 
du  cancer  de  la  vesicule,  il  est  plus  commun  cbez  l'liomme  que  M 
la  femme.  II  siege  le  plus  souvent  sur  le  canal  choledoque  et  surto  I 
son  extremite  inferieure  ou  a  sapartie  moyenne.  Devic  et  GaOafarM 
dans  leur  statistique,  indiquent  les  localisations  suivantes  22  - 
le  choledoque,  15  sur  le  confluent  choledoco-hepato-cystique  m 
trois  canaux  pouvant  etre  interesses  egalement  ou  inegalement).  <||r 
le  tronc  du  canal  hepatique,  6  a  la  bifurcation  de  ce  canal,  1  M** 
canal  cystique. 

Le  cancer  des  canaux  biliaires  se  presente  sous  diverses  fom»  • 
virole  cylindroide  enserrant  le  canal  souvent  sur  une  faible  haup 
avec  muqueuse  exulceree  par  places  ou  vegetante.  plaque  saillit* 
du  volume  d'un  pois  ou  d'une  cerise  obturant  la  lumiere  canalu- 
laire,  plus  rarement  tumeur  villeuse,  ou  infiltration  extensive 
parois  transformees  en  tube  epaissi  et  rigide,  ou  encore  neopia 
poussant  des  prolongements  dans  les  voies  biliaires.  Ces  cancers  a 
tissent  plus  ou  moins  rapidement  a  l'obturation  du  canal. 
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es  epitheliomas  de  la  partie  moyenne  et  superieure  du  chole- 
i  trouve  assez  souvent  une  infiltration  de  tous  les  elements 
i  foie  avec  dissociation  des  vaisseaux  et  des  nerfs.  Les  filets 

Jkont  simplement  comprimes  ou  en  partie  detruits  par  les 
ioplasiques.  Cette  atteinte  des  nerfs  peut  expliquer  les  dou- 

Jlerables  eprouvees  par  certains  malades.  Dans  un  cas  de 
masse  cancereuse  ofTrait  l'aspect  d'un  noyau  englobant  la 

ijrieure  des  deux  canaux  hepatiques  et  la  partie  superieure 

iabque. 

irte  qu'a  l'autopsie  l'obliteration  des  voies  biliaires  parait 
,  alors  qu'il  existait,  pendant  la  vie,  une  retention  biliaire 
a  disposition  des  bouchons  cancereux  en  soupape  fournit 
aison  de  cette  discordance,  seulement  apparente,  des  f aits, 
at,  elle  s'explique  par  la  disparition,  apres  lamort,  des  phe- 
jasmodiques  et  de  la  tumefaction  de  la  muqueuse. 
icon  generale,  les  voies  biliaires,  au-dessus  de  l'obstacle, 
es.  Dans  le  cancer  du  canal  hepatique,  la  vesicule  est 
hh  normale,  ses  secretions  pouvant  s'ecouler  librement 
in tl tin  :  on  l'a  pourtant  trouvee  dilatee,  en  pareil  cas,  par  du 
,  1'  Iteration  du  cystique  s'etant  etablie,  en  meme  temps  que 
le  1  ppatique,  soit  par  suite  de  la  compression  exercee  par  la 
r  d 


ce  dernier  ou  par  des  ganglions  degeneres,  soit  du  fait 
)bsliction  calculeuse  ou  d'une  stenose  cicatricielle.  Dans  les 
ileal 

{ he 


foie 
s  av 
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iase. 


au  choledoque  superieur  et  a  la  partie  inferieure  des 
tiques  (confluent)  l'ictere  est  precoce,  mais  la  cachexie  est 
Lrdhlque  dans  les  cancers  choledociens  inferieurs  ou  de  la  tete 
icreij(Brault). 

st  volumineux  et  presente  les  lesions  de  la  retention 
ou  sans  cirhose  macroscopiquement  constatable.  Les 
b  ectasiees  sont  habituellement  moins  infectees  que  dans 
j  existe  pourtant  des  faits  d'angiocholecystite  suppuree 
ompljitions  septiques  locales  ou  a  distance.  La  generalisation 
euseju  foie  est  rare;  elle  s'observe  surtout  dans  le  cas  de 
• du  dial  hepatique. 

!xarae]  histologique  montre  des  lesions  analogues  a  celles  du 
r  ^  1|  vesicule.  II  s'agit  d'un  epithelioma  cylindrique,  carac- 
par  lajiresence  d'alveoles,  de  formes  et  de  dimensions  variables, 
s  cilules  cylindriques  offrant  quelquefois  tous  les  caracteres 
le%  biliaire,  et  dont  la  cavite  centrale  contient  un  liquide 
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)arent  ou  des  debris  cellulaires.  Souvent  du  reste,  la 
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tumeur  n'a  pas  cette  structure  reguliere  sur  tous  les  point 
voit  des  tubes  tapisses  ou  remplis  par  un  epithelium  cubique 
alveoles  conliennent  meme  des  cellules  polymorphes.  et  sm 
points  la  paroi  des  cavites  epitheliales  presente  des  brfcch 
les  elements  cellulaires  s'infiltrent  dans  le  tissu  conjonctif  v 
cellules  forment  ainsi  des  tubes  et  des  cordons  anastomoses, 
est  d'ordinaire  assez  dense.  Devic  et  Gallavardin  n'ont  note*  da 
observation  la  transformation  colloi'de,  qui  est  si  frequent 
cancer  de  la  vesicule. 
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Cancer  de  1' ampoule  de  Water. 

Le  cancer  de  Pampoule  de  Vater  se  presente  macroscoi 
sous  deux  formes.  Tantot  on  trouve,  dans  le  duodenum,  au 
Pampoule,  une  ulceration  neoplasique  irreguliere,  limite 
rebord  plus  ou  moins  marque,  tantot  la  tumeur,  du  volume  an  I 
d'une  noisette  ou  d'une  noix,  fait  simplement  saillie  sur  sfl 
muqueuse  non  ulceree.  Dans  Tepaisseur  de  la  masse,  comijseal 
tissu  rose  ou  lactescent,  assez  mou.  les  canaux  choledoqi  el  I 
creatique  sont  plus  ou  moins  obliteres,  parfois  completemei 
t-il,  et  simultanement  ou  isolement;  on  peut  cepemlant  fail  \ 
a  I'autopsie,  un  peu  de  bile  par  l'orifice  de  la  papille,  le  gon 
la  muqueuse  et  le  spasme  cedant  apres  la  mort,  ainsi  que  in  - 
deja  dit  pour  le  cancer  des  gros  canaux. 

Les  voies  biliaires  extra  et  intra-hepatiques  sont  dilate'i 
offre  les  alterations  de  la  retention  biliaire.  La  generalisati 
reuse  y  est  rare.  Les  ganglions  peri-pancreatiques  sont  f 
tumefies. 

La  question  de  l'origine  du  cancer  de  l'ampoule  de  Vate 
debattue,  reste  encore  litigieuse.  Pour  Bard  et  Pic,  c'esi  i  " 
pancreatique  excretoire,  ne  a  l'extremite  du  canal  de  Wirsj)g;f 
Rendu,  c'est  un  epithelioma  de   la  muqueuse  inteslii|e  |t 
page  710);  Rolleston,  Durand-Fardel  le  localisent  initialemeija  I* 
minaison  du  choledoque.  Hanot  distingue  toutes  ces  var  es 
denomme  «  juxta-ampullaires  .»  du  veritable  cancer  de  '"I 
developpe  aux  depens  memes  de  la  cavite  vaterienne.  San- 
peut,  dans  certains  cas,  ou  les  lesions  de  l'ampoule  sont  e  ore  .% 
cretes,  relativement  aux  productions  neoplasiques  voisin  • 
naitre  que  son  envahissement  est  le  fait  de  la  propagation  d 
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dicholedoque,  soit  de  la  muqueuse  duodenale.  Mais  quand  la 
5se  imorale  a  infiltre  toute  la  region,  la  differentiation  originelle 

ouvent  chose  presque  irrealisable. 
Le^nodalites  diverses  d'abouchement  de  canal  choledoque  et  du 
Wirsung  dans  l'ampoule  et  dans  l'intestin,  dont  Letulle  et 
arrier  ont  bien  decrit  les  types  les  plus  frequents,  rendent 
?ulierement  difficile  l'interpretation  du  point  de  depart  des 
les  de  cette  zone,  et  les  examens  histologiques  sont  loin 
>po  ;i*  toujours  la  solution  definitive.  Nous  avons  indique  1'identite 
>ns  epitheliales  eonstatees  frequemment  dans  le  canal  de 
et  dans  le  choledoque,  lors  de  lithiase  plus  ou  moins  oblite- 
ce  dernier  conduit,  lesions  que  nous  savons  susceptibles 
a  la  transformation  epitheliomateuse  et  de  se  propager  a 
menie.  Cette  simultaneity  et  cette  similitude  des  reactions 
res  et  epitheliales  des  deux  canaux  donnent  forcement  lieu 
fusions  dans  l'etude  des  cancers  du  confluent  pancrealico- 
►'autre  part,  les  connexions  intimes  qui  relient  si  etroitement 
lements  et  la  muqueuse  duodenale,  en  dehors  de  toute  ques- 
riation  ou  d'anomalie  topographiques,  expliquent  bien  com- 
tade  primordial  le  plus  souvent  insaisissable  d'individuali- 
mliculaire,  ampullaire  ou  duodenale,  de  la  proliferation 
le,  succede  tres  tot  la  phase  d'englobement  de  toutes  les 
nstitutives  de  la  region  par  une  masse  dont  il  est  impos- 
eciser  le  point  d'origine.  La  tumeur  se  presente  habituelie- 
it,  aimicroscoque,  comme  un  epilheliome  cylindrique  forme  de 
jissees  d'un  epithelium  assez  eleve,  muqueux  ou  a  proto- 
lore,  et  de  cordons  cellulaires  rappelant  encore  la  structure 
glanbs,  cavites  et  cordons  etant  contenus  dans  un  stroma  con- 
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cleveloppe.  (Pour  les  details,  voir  page  712.) 
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aphie.  —  Tumeurs  des  voies  biliaires.  —  Vesicule.  —  Gros  canaux. 
leVater.  —  Aynaud,  Cancer  de  Vampoule  de  Valer  (Gaz*.  des  Hop.,  15juin 
p,  Rapporls  des  cancers  de  Vampoule  de  Valer  et  des  cancers  du  pancreas 
Wt'JW-  pour  I'Avanc.  des  sciences.  Congres  de  Tunis,  i-b  avril,  et  Bull,  med., 
—  Blanc,  Cancer  primilif  de  la  vesicule  biliaire  avec  propagation  au 
wn  et  au  colon  (Soc.  Anal.,  Paris,  1897,  "22  janv.).  —  Bonamy  (E.),  Con- 
itude  du  cancer  primitif  de  la  vesicule  biliaire  (Paris,  Th.  de  Doct.  J.-B. 
erc  etls,  1901,  n°  576).  —  Brunswig,  Ein  Fall  von  primdren  Krebs  der  Gal- 
'?e(In!g.  Dissert.,  Kiel,  1893).  —  Busson,  Cancer  de  Vampoule  de  Vater  (Th. 
-  Glaisse,  Cancer  primitif  des  voies  biliaires  (Soc.  med.  des  Hop.,  h  nov. 
>e  medicate,  6  nov.  1897).  —  Dessaigne  (Sylvain),  Elude  clinique  des 
ncer  primitir  de  la   vesicule  biliaire  el  en  particulier  de  la  forme 
)ue  (Lyon,  Th.  de  Doct.,  A.  Rey,  1900,  n.  179).  —  Devic  et  Galla- 
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vardin,  Elude  sur  le  cancer  primitif  des  canaux  biliaires,  c  hole  deque,  h 
cy'stique  (R"vue  de  Medec,  1901,  pp.  557,  659  et  839).  —  Durand-Fard'bl 
V ampoule  d    Valer  (Presse  medicate,  17  juin  1896,  n.  49;.  —  Firket,  Cm  c  um 
dermoide  de  la  vesicule  biliaire  {Bull,  de  VAcad.  royale  beige,  1 90 1,  n* 
Franco i s-Dainville,  Epitheliome  primitif  du  canal  choledoque  (Soc.  Ami 
Geraudel,  Epithelioma  juxta-hepatique  des  voies  biliaires  (Bull,  et  \lim 
de  Pans,  1901,  G.  s.,  Ill,  135  138).  —  Gilbert  et  Claude,  Cancer 
par  effraction  d'un  cancer  primitif  du  foie  {Archives  de  Medecinc  mai  1895 
et  Dartigues,  Epithelioma  du  choledoque  (Soc.  Anal.,  nov.  1896).  —  Griffo 
Sarcome  de  la  vesicule  biliaire  propage  au  foie  {Soc.  Anat.,  juilleC  189 
p.  586i.  —  Hanot,  Cancer  de  Vampoule  de  Valer  [Association  franc  pou 
Sciences  Congres  de  Tunis,  1-5  avril  1896,  et  Soc.  Med.  des  Hop.,  -i\ 
Hanoi,  Nouvelle  observation  de  cancer  de  Vampoule  de  Valer.  Cancer  du  L 
creato- biliaire  (Arch.  gen.  de  Med.,  nov.  1896,  p.  547).  —  Howald,  Da 
cinom  drs  Ductus  hepaticus  und  Choledochus  (Inaug.  Dissert,  Berne,  1890 
rans  (L.),  Le  cancer  primitif  du  canal  hepatique  (Arch,  gen  de  Med.,  Paris,  Qj 
VIII,  268-324).  —  Lejonne  et  Milanoff,  Cancer  primitif  de  la  vesicule  bi 
mem.  Soc.  Anal,  de  Paris,  1900,  6.  s.,  II,  133-136).  —  Letulle  et  >\ 
Anatomic  et  histologic  de  Vampoule  de  Valer  (Arch,  de  Med.  et  de  i  lav.,  jum 
Letulle  et  .Nattan-Larrier,  Region  vaterienne  du  duodenum  et  ampoule  de  B 
Anat.,  24  juin  1898).  —  Morin,  Contribution  a  Vetude  de  I' epitheliome 
vesicule  biliaire  (Th.  Paris,  avril  1891).  —  Morin,  Epithelioma  primitif  <  /< 
cule  biliaire  {Soc  Anat.,  2  juillet  1897).  —  Nattan-Lariuer,  Les  cancel 
(Revue  generate  in  Gazette  des  Hopitaux,  1899,  pp.  1291  et  13Jli.  —  Ohiii  i 
button  a  Vetude  et  au  diagnostic  du  cancer  primitif  de  V ampoule  de  I 
zur  Klin.  Chir.,  1910,  LX1X,  3).  —  Rabe,  Epithelioma  primitif  de  hi  < 
(Soc.  Anal.,  2  juillet  1897).  —  Rendu,  Epitheliome  de  Vampoule  de  \ 
des  flop.,  lermai  18(J6).  — Rollestox,  Primary  carcinoma  of  the  largm 
medical  Chronicle,  Manchester,  janvier  1896,  n.  4).  —  Rouffart,  & 
la  vesicule  biliaire  (Presse  medicate  beige,  Bruxelles,  XLV,  p.  265).  —  r§ssi  I 
cas  de  cancer  primitif  des  voies  biliaires  siegeant  a  V union  des  cunmu  -' 
hepatique  (Bull,  et  Mem.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1902,  6.  s.,  IV.  14M45).  M 
Georges,  Etude  sur  le  cancer  primitif  de  Vampoule  de  Valer  (Th.  Paris, 


XXIII.  —  PYLEPHLEBITE  ET  THROMBOSE 
DE  LA  VEINE  PORTE 


La  pylephlebite  est  l'inflammation  de  la  veine  porte.  v 
tenait  a  la  signification  rigoureuse  du  mot,  il  faudrait  deci  n  . 
chapitre,  toutes  les  phlegmasies  des  ramifications  portale'inlMi) 
hepatiques,  lesquelles  appartiennent  en  rCalite  a  l'histoire  di  8 
mations  aigues  et  chroniques  du  foie.  Mais  l'usage  a  singuli  I 
restreint  son  domaine.  On  comprend  uniquement,  sous  c 
flammation,  macroscopiquement  appreciable,  du  tronc  et  des  o 
branches  de  la  veine  porte.  Frericlis  distinguait  deja  la  py 
adhesive  et  la  pylephlebite  suppuree.  Nous  avons  etudie  cetie 
avec  les  abces. 
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'inflammation,  chronique  ou  subaigue,  de  la  veine  porte  ou  de 
brandies  peut  se  developper  sous  rinfluence  de  divers  pro- 
is. 

ans  une  premiere  serie  de  faits,  le  vaisseau  a  ete  comprime  meca- 
^ment.  Ainsi  la  perihepatite  sclereuse,  la  peritonite  sous-hepa- 
iql  peuvent  gener  la  circulation  dans  le  sinus  de  la  veine  porte  et 
avliser  la  coagulation  sanguine.  Dans  le  foie  lui-meme,  les  memes 
roiles  peuvent  resulter  de  Fectasie  des  conduits  biliaires,  de  la 
ire  nee  d'une  tumeur,  d'une  gomme.  Dans  ces  cas,  la  compression, 
adliinution  du  calibre  de  la  veine  peuvent  jouer  incontestablement 
te  dans  le  mecanisme  de  la  thrombose,  mais  on  ne  saurait  eli- 
la  possibilite  de  Taction  directe  de  la  cause  qui  a  determine  la 
antecedente  ou  de  Fintervention  d'une  infection  surajoutee. 
3ensons  que  ce  sont  la  des  facteurs  le  plus  souvent  associes. 
ns  une  autre  categorie  de  faits,  il  n'y  a  eu  ni  compression,  ni 
ction,  mais  seulement  des  phenomenes  d'ordre  inflammatoire 
ctieux  :  la  phlebite  a  nettement  precede  la  thrombose,  soit  que 
disation  parasitaire  primitive  se  soit  faite  directement  sur  la 
iterne  de  la  paroi  veineuse,  soit  que  la  thrombose  soit  conse- 
a  des  embolies  parietales.  G'est  ainsi  qu'agissent,  independam- 
uent les  causes  de  compression  ou  d'obstruction  pouvant  resulter 
ncoij  ici  de  noyaux  neoplasiques  periveineux,  les  cancers  du  tube 
les  ulceres  de  l'estomac  et  de  Tintestin,  les  lesions  de  l'appen- 
el  serait  aussi  le  mode  de  production  des  thromboses  portales, 
arastiques,  au  cours  des  cachexies  tuberculeuse  et  paludeenne. 
)hlebite  syphilitique,  dans  la  syphilis  hereditaire  (Von  Schiippel, 
Beck);  peut  aussi  s'observer  sous  forme  d'un  epais  manchon 
ibreuj  encastrant  le  tronc  porte  avec,  comme  consequence  possible, 
tion  fibreuse  et  presque  obliterante  de  ce  tronc  et  de  ses 
branches.  En  somme,  si  Ton  excepte  quelques  cas,  absolu- 
res  ou  le  thrombus  aurait  ete  constitue  par  des  blocs  de  pig- 
averan),  par  des  cellules  graisseuses  et  de  la  bouillie  athero- 
nateuL  Fetiologie  de  la  pylephlebite  chronique  ou  subaigue  est  avant 
out  in  ctieuse. 
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[ue  la  thrombose  est  de  date  relativement  recente,  dans  les 
5  par  exemple,  on  trouve  la  veine  porte  obliteree,  non  seule- 
niveau  de  son  tronc,  mais  aussi  au  niveau  de  ses  branches, 
paillots  mous,  noiratres,  se  detachant  facilement  de  la  paroi 
emeusj  Des  lesions  de  congestion  secondaire,  oedemateuses  ou 
neme  Ichymotiques,  existent  sur  la  muqueuse  cle  Festomac  et  de 
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I'intestia.  On  observe  aussi  de  1'hyperemie  splenique  et  un  epanle- 
ment  ascilique  plus  ou  moins  abundant. 

C'est  surtout  dans  la  cirrhose  atrophique  et  les  infections 
niques  (paludisme,  syphilis),  ou  le  processus  a  eu  le  temps  d'ev 
que  les  lesions  ofTrent  le  degre  le  plus  avance.  La  veine  est  dilate'el  i 
forme  un  cordon  plein  dormant  la  sensation  du  vaisseau  injecliMc  i 
cire  (Frelier);  les  parois  sont  epaissies  et  rigides;  le  thrombus  e.4le 
couleur  variable,  brunatre,  blanc  grisatre  :  il  peut  offrir  deux  mi 
teintes  melees,  ou  bien  il  est  forme  de  coagula  stratifies,  decoloisa 
la  peripheric  et  noirs  au  centre.  L'adherence  du  caillot  a  I'ei 
veine,  lache  et  limitee  dans  quelques  cas,  au  point  de  passer  fa  e-  | 
ment  inapereue,  peut  etre  au  contraire  si  intime  qu'on  ne  pen 
detacher  sans  dechirer  la  paroi  veineuse.  Le  plus  souvent  le  vais 
reste  permeable,  sous  forme  de  conduit  plus  ou  moins  serre.  Lalee 
interne  du  vaisseau,  d'aspect  presque  normal  dans  quelques  fail 
lesee  sur  un  point  minime,  est  d'autres  fois  rugueuse,  inegale,  pa  n> 
recouverte  de  lamelles  calcifiees  sur  une  grande  etendue;  laprolii  - 
tion  fibreuse  qui  en  emane  pouvant  avoir  transforme  la  tolalitnln 
canal  en  un  cylindre  cellulo-vasculaire.  La  tunique  moyenne  [ires 
une  infiltration  leucocytique  variable.  Dans  les  cas  extremes,  la  stie- 
ture  veineuse  n'est  meme  plus  reconnaissable.  Si  l'origine  est  ;o- 
gene,  le  processus  periphlebitique  est  tres  developpe.  Lorsque  la  \  n 
porte  est  envahie  par  du  tissu  neoplasique,  celui-ci  bourgeonne  ns 
la  lumiere  du  canal,  et  determine  un  coagulum  fibrineux  qui  - 
plus  ou  moins  et  est  susceptible  de  se  laisser  penetrer  a  son  tour  >ii 
Cancer  et  Adenome). 

On  a  observe  (Frerichs,  Leroux)  dans  quelques  faits  de  thron 
portale,  interessant  par  exemple  une  seule  des  branches  debit' 
tion  de  la  veine  porte,  une  proliferation  conjonctive  notable  si  I' 
trajet  des  ramifications  veineuses  obliterees  au  dela,  et  dessinanii 
figures  de  sclerose  perilobulaire,  analogues  a  celles  que  Solo  oil 
a  realisees  experimentalement  par  la  ligature  de  la  veine  porte. 

L'obstacle  au  cours  du  sang  relentit  ici  d'un  facon  plus  ma 
encore  sur  les  affluents  de  la  veine  porte  et  se  traduit,  outre  les  le^ns 
congestives  du  tractus  gastro-intestinal,  par  la  dilatation  de  la  ,M 
splenique  et  des  plexus  gastro-oesophagiens.  Les  veines  portes  ai 
soires  sont  aussi  tres  largement  dilatees,  principalement  le  grouj 
ligament  suspenseur  du  foie.  W1 

A  la  suite  de  la  phlebite  tronculaire  que  nous  venous  d'eludip 
nous  faut  signaler  certains  faits  oil  l'inflammation  interessc  seulc  ;n  n 
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t  ou  tel  segment  portal.  La  thrombo-phlebite  mesara'ique  clonne  lieu 
atinfarctus  hemorragique  de  l'intestin.  La  thrombo-phlebite  splenique 
c  spleno-phlebite  determine  line  augmentation  de  volume  enorme  de 
Irate,  qui  atteint  presque  les  dimensions  du  foie.  L'organe  semble 
siplement  congestionne  et  ne  contient  pas  d'infarctus;  mais,  avec  le 
tips,  des  lesions  de  sclerose  se  developpent.  Rommelaere,  Deve, 
ci  emis  cette  hypothese  que  la  thrombo-phlebite  splenique  pourrait 
eje,  dans  quelques  cas,  le  premier  stade  de  la  maladie  de  Banti,  par 
I  )pagation  an  foie  du  processus  phlebitique. 

Cette  interpretation  ne  cadre  pas  exactement  avec  la  conception 
i  me  de  Banli  pour  qui  PalTection  qu'il  a  decrite  releverait  d'une 
r  ladie  infectieuse  retentissant  d'abord  sur  la  rate,  d'oii  scraient 
(arriees  vers  le  foie  les  substances  toxiques  determinant  la  cirrhose. 
Jipres  1'auteur,  le  paludisme,  la  syphilis,  la  tuberculose,  ne  peuvent 
ee  mis  en  cause  dans  aucun  cas. 


I  Du  reste,  l'autonomiede  la  maladie  de  Bantiest  tres  discutee.  Sans 
(  Lite,  les  lesions  primitives  de  la  rate  —  nous  l'avons  dit  en  plusieurs 
droits  —  peuvent  exercer  sur  le  foie  une  action  qu'expliquent  bien 
1!  connexions  vasculaires  des  deux  organes;  maisla  constatation  d'une 
ilenomegalie  ayant  evolue  pendant  un  temps  variable  avant  1'appari- 
tnde  lesions  hepatiques  plus  ou  moins  accusees,  peut  reconnaitre 
i  mecanisme  different.  Dans  une  observation  recente,  W.  (Ettinger  et 
1  L.  Marie  ont  decrit  une  splenomegalie  primitive  avec  endophlebile 
iilenique.  II  y  avait  une  legere  cirrhose  periportale;  la  rate  presentait 
li  lesions  de  la  fibro-adenie  de  Banli.  Cliniquement,  les  symptomes 
jincipaux  etaient,  en  dehors  de  1'intumescence  splenique,  la  leinle 
■  bicterique  des  teguments,  l'urobilinurie,  des  hemorragies  intestinales 
igastriques  a  repetition.  II  est  done  possible  que  certains  faits  rap- 
rtes  sous  le  litre  de  maladie  de  Banti  relevent  simplement  d'une 
•ingestion  plus  ou  moins  prolongee  de  la  rate  par  suite  d'une  phlebite 
Imculaire  portale  ou  d'une  spleno-phlebite. 


Bibliographie.  —  Pylephlebite  et  thrombose  de  la  veine  porte.  —  Achard, 
rombose  de  la  veine  porte  par  compression  au  cours  d'une  peritonite  tuberculeuse 
<rch.  de  Phys.,  1884).  —  Achard,  Pylephlebite  suppuree  (Soc.  medicate  des  II dpi- 
'!'#,  10  novembre  1894).  —  Achard,  Contribution  a  V etude  des  complications  infec- 
•uses  du  cancer  gastrique  (Soc.  med.  des  Hop.,  25  juillet  1895).  —  Barlow  (Lazarus), 
■case  of  anaemic  infarct  in  the  liver  (Brit.  M.  J.,  Eond.,  1899,  II,  n.  2028,  1312- 
14).  —  Batier  et  G^linger,  Les  pylephlebites  (Gaz.  des  Hop.,  2^  juiri  1909).  — 
MJSsenat  et  Peron,  Thrombo-pij lephlebite,  lesions  intestinales  consecutives  (Societe 
atomique,  juillet  1894).  —  Berthelin,  Complications  hepatiques  de  I'appendicite 
k  l^iris,  1895).  —  Boucly  (Th.  Paris,  1,894).  —  Bureau  (B.),  Hemorragies  trauma- 
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tiques  flu  foie  chez  le  nouveau-ne,  pendant  V accouchement  (Th.  de  Doct.,  Parig,  h 
—  Chiari  (II.),  Sur  la  phlebite  obliterante  naturelle  du  tronc  principal  il<>  /,, 
hepatique  comme  cause  de  la  mort  (Beitr.  mr  pathol.  anat.  and  zur  altgem.  Path 
lena,  1899,  XXVI,  lre  part.).  —  Dionisi  (A.),  Sulla  pilephlebite  ateromatosa  Poli 
Roma,  190-2,  IX-M,  62&3-284).  —  Durand-Fardel,  Pylephlebite  adhesive,  atheron 
tronc  parte  (Soc.  Anat,,  12  oct.  1883).   -  Durante,  Un  cas  d  infarctus  de  In  moi 
du  foie  omsecutif  a  une  infection  ombilicale.  —  Durante,  Contribution  a  Wkuk 
foie  dam  Vinfection  ombilicale  cliez  le  nouveau-ne  {Soc.  d'Obst.  de  Par/  -,  1907  . 
Durante,  Quatre  cas  d'hemorragie  mortelle  non  traumaliques  du  foie  par  moti'lnt, 
peritoneale  dies  le  nouveau-ne  (L'Obstetritfue,  1911,  et  Soc.  Anat.,  juin  1**1 1    —  Ki 
lier  (tiugene),  De  V obliteration  de  la  veine  parte  .(Nancy,  Th.  de  Doct.,  1900 
Fjsher  (T.),  A  case  of  ascites  due  to  thrombosis  of  the  hepatic  veins  i  Bristol  .1/.  Cltir. , 
1902,  XX,  209-213).  —  Galliard,  Alterations  de  la  veine  porle  dans  la  initiate  bih 
(Medecine  moderne,  20  nov.  1895,  p.  713).  —  G^raudel,  Cicatrices  conseculives  d  u 
necrose  hepatique  due  a  des  lesions  vasculaires  (Soc.  Anat.,  1910,  p.  I(>2<>j.  —  Gilue! 
et  Lion,  Tuberculose  experimentale  du  foie  par  la  veine  porle  (Societe  de  Biolog 
1888).  —  Goerster,  Thrombose  septique  des  racines  portes  dans  Vappendicile  Alt'. in 
Becord,  juin  1903).  —  IIanot,  De  Vintestin  et  du  foie  en  palhologie  (Rapport  prtsei 
au  Congres  de  Medecine  interne,  Bordeaux,  aout  1895).  —  Hanot  ct  Gilbert, 
migration  des  cellules  cancer euses  par  la  veine  porte  (Etudes  sur  les  maladies  du  fo 
1888,  p.  181).  —  Iselin,  Infection  hepatique  compliquant  Vappendicile;  pylipMibi 
{Bull.  Soc.  Anat.  de  Paris,  1897,  LXXU,  205-208).—  Lannois  ct  Lyonnet,  Pylephteh, 
et  abces,  du  foie  consecutifs  a  la  fievre  typhoide  (Congres  de  Medecine  de  Unrdean 
aout  1895).  —  Leduc,  Cirrhose  hepatique  d'origine  sgphilitique ;  thrombose  de  la  ret 
porte  et  des  veines  mesenterique  et  sptenique;  varices  de  Voesophage  el  de  Ve*tQR 
(Bull,  de  la  Soc.  Anat.,  1880).  —  Legry,  Les  pylephlebites  (in  Manuel  de  Medeciil 
de  Debove  et  Achard,  t.  VI).  —  Menetrier,  Hemorragie  mortelle  par  rupture  de  rwic 
oisophagiennes  dans  la  cirrhose  atrophique ;  thrombose  de  la  branche  gauche  <!>' 
veine  porte  (Soc.  med.  des  H6p.y  4  dec.  1896).  —  W.  OEttinger  ct  I\  L.  Marie,  !)<> 
maladie  de  Banti.  A  propos  (Vun  nouveau  cas  de  splenomegalie  primitive  arec  end'' 
phlebite  sptenique  (Revue  de  Med.,  mai  1911).  -  Porak  et  Durante,  fafeetkmt  ml 
licaleschei  le  nouveau-ne  (Soc.  Obst.  de  France^  1901,  1902,  1905,  1908,  ct  Arch.  \ 
Med.  des  enfants,  1901,  1902,  1905).  —  Quknu,  Pylephlebite  suppurative,  consrcn1' 
d  des  calculs  biliaires  (Gaz.  Med.T  1878,  n03  51  et  52).  —  Rattoni-;,  Sugli  infarii  him 
ragici  del  fegato  (Arch.  per.  im.  Sc.  med.,  XII,  1888).  —  Rendu  (Maurice),  Pyliph 
bite  suppuree  dans  la  fievre  typhoide  (Th.  Paris,  1901).  —  Roch,  Rapports  du  foie 
de  la  rate  (A79  Congres  de  Medecine  int.,  Pans,  1910).  —  Soeowieff,  Veriindetuii<i> 
in  der  Leber  unter  dem  Einfluss  kuntslicher  Verstopfung  der  Pfotader  (Arch,  fur  /'"' 
Anat.  und  Phys.,  Rd  LXtl,  1875,  p.  195).  —  Wooldridgk  (L.-C.),  On  host* 
infarction  of  the  liver  (Tr.  path.  Soe.  Lond.y  1887-8,  XXXIX,  121-1241. 


XXIV.  —  LIGATURE  EXPE tUMENTALE  DE  LA  VEINE  PORT* 
ET  DE  L 'ARTE Pi E  HEPATIQUE 

LIGATURE  DE  l'aRTERE  HEPATIoUI. 

Cette  experience,  deja  faite  par  Malpighi,  Glisson,  a  ete  reprise 
de  nombreux  physiologistes  et  histologistes.  Beaucoup  de  faits  expei 
mentaux,  dus  a  Kottmeyer  (These  Wurtzbourg,  1857  ),  a  Asp  (Beitwj\ 
der  Slicks.  Ges.  d.  Wiss,  Path,  und  Phys.,  1873),  a  Betz.  sent  de  pe 
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/aleur,  en  raison  du  manque  de  precautions  aseptiques  a  cette 
f  pe  deja  lointaine. 

Les  consequences  de  la  ligature  ont  ete  observees  par  les  physio- 
stes  (Zillesen,  Arthaud  et  Butte,  Doyon  et  Dufourt,  Stolnikow,  de 
linicis).  Rappelons  surtout  ici  les  recherches  de  Arthaud  et  Butte 
im  de  la  ligature  de  VA.  hepatique  sur  la  fonction  glycogenique 
'die,  in  Archives  de  Physiologie,  1890,  p.  168),  qui,  operant  asepti- 
qiment,  ont  constate  :  1°  que  les  chiens  mouraient  tous  entre  le  cin- 
;me  ou  le  sixieme  jour;  2°  que  Toperation  etait  suivie  d'une  dispa- 
m  complete  du  glycogene  du  foie;  3°  qu'apres  une  phase  d'hyper- 
emie  survenait  une  periode  d'hypoglycemie ;  3°  que  la  cause  de  la 
t  etait  representee  par  la  perte  de  la  fonction  glycogenique  et 
osique  du  foie. 

]ohnheim  etLitten  (#er/.  Klin.  Woch.,  1876,  p.  229)  observent  que 
gature  tue  constamment  les  animaux  et  qu'a  l'autopsie  on  trouve 
foyers  de  necrose  etendus  au  foie.  En  ces  points,  les  cellules 
atiques  sont  en  desintegration  complete,  ainsi  que  le  montre  le 
roscope. 

Stolnikow  (Arch.  f.  d.  Ges.  Physiol.,  XXVIII),  de  Dominicis  (Arch. 
deBiologie,  1891,  t.  XVI)  n'obtiennent  aucun  resultat  :  les  chiens 
sivivent  indefiniment. 
Le  travail  de  Janson  (Ziegler's  Beitrdge  zur  path.  Anat.,  1895, 
VII,  p.  505)  est  des  plus  importants.  II  est  intitule  :  Ueber  Leber- 
vc'mderungen  nach  Unterbindung  der  Art.  hepatica.  Tantot  l'opera- 
aseptique,  bien  entendu,  determine  la  mort  de  l'animul,  tantot  il 
survie  prolongee.  Les  experiences  ont  ete  faites  sur  le  lapin.  Les 
ns  sont  de  trois  ordres  : 
0  Necrose  du  foie; 

0  Elargissement  des  canaux  biliaires  et  neoformation  conjonctive 
ptbiliaire; 

'  Girrhose  avec  neoformation  de  canaux  biliaires. 
es.  foyers  de  necrose  sont  multiples,  gros  comme  un  pois,  ou 
erjihissaat  tout  un  lobe.  C'est  une  necrose  de  coagulation  par  inter- 
Ft|p<M  de  la  circulation  arterielle.  A  ces  foyers  succedent  des  kystes. 

^eux-ci  ont  les  dimensions  des  foyers  de  necrose.  lis  sont  souvent 
pi  formes,  d'autres  fois  tres  volumineux.  Le  foie  est  dur  a  la  coupe, 
^  pect  chagrine  si  les  kystes  sont  tres  nombreux  et  tres  rapproches. 
')aroi  cle  ceux-ci  est  constituee  par  du  tissu  conjonctif  a  diffe- 
s  ages,  tissu  a  petites  cellules,  puis  tissu  flbreux.  On  y  volt  des 
lies  hepatiques  profondement  modifiees,  des  cellules  geantes;  le 
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contenu  est  represents  par  une  substance  jaunatre  ou  venial 
D'autre  part,  mecaniquement,  ces  foyers  empechent  le  cours  dea 
bile  :  les  voies  biliaires  se  dilatent,  les  parois  s'epaississent  et  ile 
produit  des  alterations  conjonctives  a  systematisation  perilobular. 
Finalement.  assez  tard,  apres  un  mois,  une  induration  se  produit  a  c 
atrophie  progressive  du  foie.  L'auteur  insiste  sur  les  analogies  ii 
existent  entre  ces  lesions  et  celles  qui  ont  ete  constatees,  apresa 
ligature  du  choledoque  (cirrhose,  taches  d'apoplexie  biliaire)i| 
admet  que  la  cirrhose  est  absolument  idenlique  dans  les  deux  a. 
Pour  lui,  le  point  capital  est,  apres  ligature  de  l'artere,  fait  prima';, 
l'apparition  d'une  cirrhose.  quelle  qu'en  soit  la  pathogenic 

II  faut  remarquer  que  l'auteur  a  vu  la  symphyse  du  foie  avece 
diaphragme,  l'estomac,  le  colon,  en  merae  temps  que  des  lesi  8 
de  cholecystite,  et  il  n'est  pas  certain  que  l'infection  n'ait  pas  m 
un  role  dans  la  production  de  ces  desordres. 

Doyon  et  Dufourt  (Archives  de  physiologie,  1898,  p.  522). ont U 
frappes  des  resultats  discordants  fournis  par  les  auteurs. 

Pour  eux,  tout  depend  de  la  maniere  dont  a  ete  faile  la  ligature m 
elle  est  posee  dans  le  voisinage  du  hile,  on  obtient  la  necrose.  Si  e 
est  posee  plus  has,  on  provoque  quelquefois  de  la  necrose,  mais  si- 
vent  on  n'obtient  aucun  resultat,  car  il  s'elablit  des  anastomoses. 

Castaigne  et  Dujarrier  (Ligature  experimental  de  VA.  hepati^, 
in  Soc.  anatomique,  1899),  ont  opere  chez  le  cliien;  ils  ont  conlin; 
les  faits  de  Doyon  et  Dufourt.  Si  la  ligature  est  faite  apres  Ten  - 
sion des  branches  de  l'hepalique,  on  constate  de  multiples  foyers 
necrose,  et  en  plus,  comme  Janson,  la  dilatation  des  canaux  biliain. 
Au  niveau  des  foyers,  les  elements  ne  se  colorent  pas.  Leurs  cone 
sions  different  de  celles  de  Janson  en  ce  que,  pour  eux,  la  cause 
accidents  est  surtout  le  fait  d'une  infection.  II  y  a  de  rangiochol 
quelquefois  meme  une  cholecystite  ulcereuse  ainsi  que  de  la  pi 
hepatite.  Dans  les  regions  malades,  on  trouve  des  microbes.  La  cult je 
d'un  foyer  de  necrose  a  revele  la  presence  de  microbes  probal  •- 
ment  anaerobies.  Suivant  ces  auteurs,  si  la  gangrene  se  produit,  e 
est  le  resultat  d'une  infection  de  meme  ordre.  lis  pensent  que  a 
canaux  biliaires  prives  de  vaisseaux  nourriciers  sont  distendus  pa  a 
bile  qui  stagne,  d'ou  Tenvahissement  microbien  du  foie. 

Ribadeau-Dumas  et  Mercade  ont  determine,  par  la  ligature 
l'artere  hepatique,  dans  deux  cas,  des  foyers  de  necrose  a  cont(M 
polycycliques,  au  centre  desquels  le  glycogene  avait  disparu.  et  d  8 
deux  autres  faits  une  necrose  complete  du  foie. 
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En  pathologie  humaine,  ^obliteration  de  l'artere  hepatique,  par 
»olie  ou  compression,  est  exceptionnelle  et  presque  to u jours  incom- 
e :  il  se  develop pe  au  surplus  une  circulation  collaterale  sufflsante 
pijreviter  la  gangrene  des  tissus. 
}n  trouve  chez  les  animaux  des  foyers  de  necrose  dont  la  patho- 
ie  serait  interessante  a  etudier.  Chez  la  vache  en  particulier,  il 
te  de  gros  noyaux  de  ce  genre,  de  l'etendue  d'une  piece  de  cin- 
qinte  centimes  a  une  piece  de  cinq  francs,  dissemines  ou  confluents, 
a|)rds  plus  ou  moins  festonnes  et  tranchant  par  leur  teinte  jaune 
clyr  sur  le  fond  brun  du  p  are  n  chyme.  Ces  alterations  sont  conside- 
rs comme  des  faits  d'hepatite  aigue  necrosante.  II  existe  meme,  chez 
irs  animaux,  notamment  chez  le  boeuf,  une  hepatite  necrosante 
le. 
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Nous  possedons  peu  de  documents  sur  ce  sujet. 

\.  —  La  ligature  brusque  (Claude  Bernard)  determine  la  mort 
ra|de  et  quasi  immediate  de  Panimal.  D'apres  Gastaigne  et  Bender 
(iides  sur  les  causes  de  la  mort  apres  ligature  brusque  de  la  V.  P., 
Am.  med.  exp..  1899,  p.  751),  a  l'autopsie,  les  poumons,  le  cceur,  le 
fojsont  exsangues;  la  rate,  les  reins,  l'intestin  sont  hyperemias.  Les 
aijnaux  men  rent  comme  si  on  les  saignait. 

B.  —  La  ligature  lente  a  etc  moins  etudiee  encore.  Les  travaux  de 
H  n,  Massen,  Nencki  et  Pavlow  (Die  EcTtsche  ftstel,  zwischen  der 
wren  Pfortader,  etc...  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharmac,  Bd.  XXXII, 
IB,  p.  161)  ont  montre  que  la  ligature  lente  ne  donne  pas  de  cirrhose, 
Ms  une  atrophie  simple  avec  forte  infiltration  graisseuse. 

pans  un  travail  anterieur  (Veranderungen  in  der  Leber  unter  dem 
eipsse  Kunstlicher  Verstopfung  der  Pfortader ;  Arch.f.  Anal.  u.  Phijs. 
B(5v2,  1875,  p.  195),  Solowieff  a  decrit  une  sclerose  perilobulaire 
apis  thrombose  progressive  de  la  veine  porte,  comparable  a  celle 
ot  nue  apres  ligature  du  canal  choledoque.  Par  la  ligature  brusque, 
il  ietermine  des  desordres  graves  et  des  inflammations  suppuratives. 
C'jt  dans  les  espaces  interlobulaires  que  s'accumulaient  les  pre- 
mies gouttelettes  de  pus,  etc.  On  voit  de  quelles  critiques  sont  pas- 
si  ps  ces  resultats. 

(ohler  (Ueber  die  Veranderungen  in  der  Leber  infolge  des  Ver- 
MMsses  von  Pfortaderasten.  Inaug.  Dissert.,  Gottingen,  1891)  a  signa- 
le?L  la  suite  de  thromboses  de  la  veine  porte,  des  foyers  d'infarctus  in- 
tl>jepatiques. 
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Ges  resultats  experimentaux  comportent  des  applications  intn 
santes  a  la  pathologie.  La  congestion  intense  de  Fintestin  explii 
les  troubles  de  l'absorption  intestinale  et  de  la  diurese  obsen^s  d 
Thypertension  portale.  Ici,  comme  chez  les  animaux  en  experience, 
observe  des  varices  cesophagiennes,  stomacales,  intestinales.  Lea 
tomoses  porto-caves  se  developpent  enurmement.  Gilbert  ct  Villa  i 
ont  insiste  aussi,  dans  ces  fails,  sur  l'importance  des  anaston 
porto-renales  qui  siegenl  non  seulement  dans  la  capsule  peri-r»n;i . 
mais  aussi  dans  la  substance  corticale  du  rein  (  Voir  sur  cetle  qui 
tion  :  Les  troubles  vaseulaires  d'origine  hepatique,  par  Villaret,  I 
Les  Maladies  du  foie  et  leur  traitement,  1910). 

LIGATURE  COMBINEE  DE  l/ARTERE  HEPATJQUE  ET  DE  LA  VEIN E  PO«I 

CI.  Bernard,  Stolnikow  ont  constate  que  le  l'oie,  dans  le  cas  uV  na- 
ture simultanee  des  deux  vaisseaux,  contient  une  quanlite  de  san:i 
peu  pres  normale,  grace  a  un  reflux  qui  se  fait,  par  les  veines  >i- 
hepatiques,  jusqu'a  la  ligature  porte.  Ces  faits  confirment  la  noli  i 
des  embolies  septiques  retrogrades  ( Widal,  Halbron  et  Ribadeau-Dum 
et  sont  tout  a  fait  d'accord  avec  les  resultats  experimentaux  de  Gill- 1 
et  Villaret,  d'apres  lesquels  la  retractilite  propre  du  parenchyma  hia 
lique,  agissant  normalement  pour  la  propulsion  du  sang  intra-ln  j- 
tique,  pourrait,  dans  certains  cas,  determiner  un  mouvemeni  circu  - 
toire  en  sens  inverse. 

Bibl.iograph.ie.  —  Ouvrages  generaux.  —  Achard  et  Loeper,  Pre* 
pathologique.  1908.  —  Castaigne  ct  <;hiray,  Maladies  du  foie  el  des  voiet 
1910.  —  Chantemesse  et  Podwyssostky,  Les  processus  generaux.  Paris,  UMII.  —  uiw 
Lecons  sur  les   •  aladies  du  foie.  Paris,  1882.  —  Chauffard,  Traile  de  mii 
Charcot  et  Bouchard,  190:2,  et  Traite  de  pathologie  generate  de  Bouchud,  1901.  —  Ok 
et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  w2e  6d.,  1884.  —  Coyne,  TraiU  ilemf 
taire  d'anatomie  pathologique,  1903.  —  Faure  et  Larey,  Maladies  chirunjicnh^ 
foie  et  des  votes  biliaires.  Paris,  1910.  —  Frerichs,  Traite  des  maladies  du  /<<" 
duction  fiiincaise,  1877).  —  Maurice  Garnier,  Pierre  Lereroit.let.  Heuschkr,  V 
rice  Villaret,  Lippmann,  Chiray,  Ribot,  Jomier.  P.-Emile  Weill,  Palm.  Carn<»t. 
maladies  du  foie  et  leur  traitement.  J.-B.  Bailliere,  1910.  —  Gilbert  et  I  u 
fonctions  hepaliques.  Paris,  1902.  —  Gilbert  et  Fournier,  Gilbert  pi  Si  kmont.  \ 
Foie  {Traite  de  medecine  et  de  therapeutique  de  Brouardcl  el  Gilbert*.  —  Han"1,1 
Gilrert,  Etudes  sur  les  maladies  du  foie,  1888.  —  Harley,  Traite  des  ma  fl 
foie,  traduit  d-*  Fanglais  par  Rodet.  Paris,  1*90.  —  Lancereaux,  Traite  d'awi!"' 
pathologique,  1875.  —  Traite  des  maladies  du  foie  et  du  pancreas.  Pari*.  <> 
1899.  -  Mongour,  Precis  des  maladies  du  foie.  Paris,  1905.  —  Mi  kchison,  )/"' 
du  foie.  traduction  francaise.  Paris,  1878.  —  Rendu,  Article  Foie  (Dictionnaire  enn 
des  Sciences  med  ,  1879).  —  Sarourin,  Recherches  sur  Vanatomie  palliol.ngi-;ur  <>• : 
glande  biliaire  de  Vhomme.  —  Tripier,  Traite  d'Anatomie  pathologique  genen 
Paris,  1904.  —  Ziegler,  Traite  d'Anatomie  pathologique,  1910.  —  Sims  Woohhe. 
Practical  Pathology.  Edinburgh,  4°  ed.,  1910. 


DIXIEME  PART  I  E 

PANCREAS 


PAR  MM. 

KLIPPEL  et  LEFAS 

Medecin  de  I'hdpital  Ancien  Ghef  de  laboratoire 
Tenon.  a  la  Faculte. 


1.  -  ANATOMIE  NORMALE. 

Le  pancreas  (glands  salivaire  abdominale  de  Siebold),  glande 
estive  annexee  au  duodenum  dans  lequel  elle  verse  le  produit  de  sa 
retion,  occupe  la  region  epigastrique  au-dessous  du  diaphragme,  au- 
ant  de  la  premiere  vertebre  lombaire. 

Pour  le  decouvrir  a  l'autopsie,  la  pratique  la  meilleure  consiste  a 
rfver  en  haut  l'estomac  en  attirant  en  bas  le  colon  transverse  :  on 
rcoit  alors  toute  la  face  anterieure  du  pancreas  a  travers  le  peri- 
ie  qui  le  recouvre. 

Sans  entrer  dans  de  longs  details  concern  ant  la  morpliologie  et  les 
ports  de  cette  glande.  nous  dirons  seulement  qu'elle  est  formee  de 
x  parties  reunies  a  angle  droit  (forme  d'un  marteau  :  Meckel).  Une 
'es  parlies,  droite,  verticale,  enclavee  dans  1'anneau  duodenal  (tete), 
imie  a  une  partie,  gauche,  horizontal,  s'etendant  entre  la  tete  et 
ile  de  la  rate  (corps),  effilee  a  son  extremite  splenique  {queue). 
Pe  poids  du  pancreas  est  chez  l'adulte  de  80  a  90  grammes, 
mndre  avant  l'age  de  quarante  ans  et  dans  la  vieillesse  :  les  varia- 
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tions  individuelles  physiologiques  oscillent  entre  60  et  110  grammes 
«  Je  ne  crois  pas  qu'il  existe  un  seul  exemple  d'hypertrophie  bie 
constate  par  l'anatomie  pathologique  »  :  ces  lignes  de  Cruveilhie 
montrent  combien  sont  frequentes  les  variations  de  volume  d 
pancreas. 

Chez  la  femme  adulte,  le  poids  moyen  de  la  glande  varie,  suivai 
les  auteurs,  entre  70  et  85  grammes. 

Les  dimensions  habituelles  sont  de  15  centimetres  en  ce  qui  coi 
cerne  la  longueur  de  l'organe  en  place,  de  4  centimetres  de  larger 
au  niveau  du  corps,  enfin  de  1,5  a  2  centimetres  d'epaisseur  au  pun 
le  plus  renfle. 

Le  pancreas  presente  une  coloration  blanc  grisatre,  legereme 
teintee  de  jaunecreme  ou  de  jaune  rose.  11  a  un  aspect  granuleux  a  gn 
grains,  aspect  surtout  marque  dans  sapartie  splenique;  sa  consislam 
est  plutot  ferme. 

La  glande  possede  deux  conduits  excreteurs  visibles  a  1'oeil  nu  : 
plus  important  (canal  principal  ou  de  Wirsung)  parcourt  transversali 
ment  le  corps  de  la  glande  suivant  son  axe,  puis  au  niveau  de  la  rei 
nion  de  la  tete  et  du  corps  (col)  il  se  coude  a  45°,  se  dirigeant  en  bal 
en  arriere  et  a  droite,  s'accolant  au  canal  choledoque  et  s'ouvrant  avi 
lui  au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater  dans  le  duodenum.  II  presente  i 
diametre  exterieur  de  2  a  5  millimetres  suivant  son  parcours. 

Le  second  conduit  (accessoire  ou  de  Santorini)  est  indepemlant  i 
precedent :  il  est  situe  dans  la  partie  superieure  de  la  tete  du  pancrea 
oblique  en  bas  et  a  gauche  en  decrivant  une  courbe  a  concavite*  il 
rieure,  pour  se  jeter  au  niveau  du  col  dans  le  canal  de  Wirsun 
D'autre  part,  son  extremite  superieure  et  droite  s'ouvre  dans  le  du< 
denum  au  niveau  de  la  caroncule  de  Santorini,  situee  a  3  cenlimetn 
au-dessus  de  l'ampoule  de  Vater  (canal  recurrent).  Son  diametre  var 
suivant  les  points  entre  2  et  3  millimetres. 

Ces  canaux  principaux  emettent  tout  le  long  de  leur  parcour-  di 
canaux  de  deuxieme  ordre  branches  a  angle  droit,  d'ou  partent  a  leu 
extremites  des  canaux  de  troisieme  ordre.  De  ces  derniers  enfin  parteii 
des  canaux  ou  tubes  interacineux  penetrant  dans  le  segment  gram 
leux  des  cellules  acineuses  et  se  terminant  par  une  dilatation  en  cu 
de-sac.  Les  tubes  terminaux(ou  mieux  initiaux)  ne  s'anastomosent  pi 
(Dogiel). 

Les  arteres  viennent  de  la  splenique,  de  l'hepatique  etde  lamestM 
terique  superieure,  forment  un  cercle  arteriel  peripancreatique  et  i 
reseau  capillaire  intra-glandulaire.  Les  veines  aboutissent  a  la  spl 
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nae  et  aux  deux  mesaraiques,  toutes  tributaires  du  tronc  porte.  Les 
aces  lymphatiques  conjonctifs  forment  ensuite  des  capillaires  se 
ndant  a  des  vaisseaux  tributaires  des  ganglions  situes  le  long  du 


3.  —  Parenchyme  glandulaire  acineux  normal.  —  Obj.  8;  Ocul.  2.  —  Fixation  it  1'alcool. 
Dans  line  travee  interlobulairc  on  voit  un  conduit  excreteur  de  second  ordre. 


it  de  l'artere  splenique  et  a  l'origine  de  la  mesenterique;  a  ce 
giipe  se  joignent  ceux  places  dans  l'epiploon  pancreatico-splenique 
aifi  que  ceux  situes  au  devant  de  la  deuxieme  portion  du  duodenum. 

es  nerfs  (fibres  de  Remak  surtout)  emanent  du  plexus  so  laire 
(pjxus  mesenterique,  splenique  et  hepatique). 

L'histologie  normale  du  pancreas  comprend  l'etude  des  canaux,  du 
sieme  acineux  glandulaire  et  des  ilots  de  Langerhans. 

es  canaux  de  premier  ordre  (Wirsung  et  Santorini)  ofTrent  une- 


1098 


PANCREAS 


paroi  fibreuse  avec  un  fort  reseau  elastique,  renfermant  qaelqti 
glandes  du  type  muqueux.  L 'epithelium  est  prismatique  etdisposi 
une  seule  rangee.  Les  canaux  de  deuxieme  ordre  offrent  egalemenl  u 
paroi  fibro-elastique  et  possedent  un  epithelium  cubique  "simple, 
dernier,  ainsi  que  le  systeme  conjonctivo-elastique  dc  soutien. 
reduit  de  plus  en  plus  a  mesure  qu'on  approche  des  voies  initial 
d'excretion :  on  trouve  alors  de  fins  canalicules  sans  paroi  pro  pre,  mul 

d'une  couche  de  cellules  aplatij 
Les  acini  glandulaires  sont  por 
gonaux,  possedant  une  line  met 
brane  propre  anhiste  doublee 
quelques  rares  elements  conjoin  t 
confondue  avec  elle.  Les  celln 
glandulaires  forment  une  simp 
assise:  elles  sont  en  forme  de  prisi 
avec  noyau  volumineux,  ovoide, 
parant  deux  zones,  Tune  basi 
d'aspect  opaque  et  granuleuse,  IV 
tre  centro-acineuse  ou  apicale  i 
fringente  et  possedant  (colorati 
par  Tacide  osmique  ou  la  safiranii 
de  nombreux  grains  de  zymogei 
En  somme,  comme  le  plus  souvt 
en   histologic  pathologique  on 
pratique  pas  la  coloration  electi 
de  ces  grains,  la  zone  apicale  ap| 
rait  claire  et  refringente  etla  zone  basale  ou  peripherique  granuleus 
Talcool  dissout  du  reste  la  substance  zymogene. 

Sur  les  pieces  d'autopsie,  meme  tres  bien  conservees  et  fralchesj 
ne  voit  presque  jamais  de  lumiere  centrale  dans  l'acinus.  Mais  a  I  »  l 
physiologique  il  en  existe  une,  restreinte,  montrant  parfois  quelqu 
elements  cellulaires  aplatis  ou  fusiformes,  clairs  (cellules  cenlr 
acineuses)  qui  ne  sont  autres  que  des  vestiges  de  l'epithelium  tpM 
qui  tapisse  les  canalicules  excreteurs  de  dernier  ordre  (LangerMfl 
Salviotti,  Latschenberger). 

Les  acini  [irecedents  se  groupent  en  lobules  glandulaires  auto 
d'un  canal  excreteur  de  troisieme  ordre :  ces  lobules  sont  isoles  kss  ui 
des  autres  par  un  tissu  conjonctif  adulte.  peu  dense,  pauvre  en  ccllul 
adipeuses,  dans  lequel  cheminent  les  canaux  excreteurs  de  deuxien 
et  de  premier  ordre  ainsi  que  les  branches  vasculaires  principals. 


Fig.  284.  —  Acini  glnndulaires.  (D'apres  La- 
guesse.)  —  La  zone  cenlro-acineusercnfermc 
des  grains  de  zymogene;  on  voit  aussi  quel- 
ques cellules  centro-acineuses. 
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Developpement  do  pancreas.  —  Chez  la  plupart  des  verlebres  le  pancreas 
jparait  sous  la  forme  de  trois  ebauches  distincles,  Fune  dorsale,  et  lesdeux 
•Ires  ventrales,  qui  se  fusionnent  generalemeut  entre  elles. 

Hamburger  a  montre  que  la  glande  chez  Thomme  nait  de  deux  diverti- 
(les  epithe"liaux  de  l'endoderme  :  Tun  central  (pancreas  anterieur)  rattache 
febauche  du  foie  (conduit  hepatique  primitiJ),  tout  pres  de  1'origine  de  ce 
dduit,  sous  forme  d'une  evagination  en  doigt  de  gant (Tourneux),  — 1'autre, 
rsal  (pancreas  posterieur),  ne  plus  haut  sur  le  tube  intestinal  en  un  point 
nproche  du  pylore.  Chacun  de  ces  diverticules  presente  un  pedicule  pri- 
rtif  et  une  partie  terminale  renflee. 

Dans  la  seconde  moitie  du  deuxieme  mois,  les  deux  portions  renflees  des 
auches  precedentes  se  fusionnent.  Le  pedicule  de  l'ebauche  dorsale  s'atro- 
I  e  ou  persiste  encore  (canal  de  Santorini)  alors  que  le  pedicule  de  l'ebauche 
\itrale  forme  le  canal  principal  (canal  de  Wirsung). 

Les  diverticules  epitheliaux  bourgeonnent,  forment  des  cordons  variqueux 
puiitifs  pleins  (Laguesse)  anastomoses  entre  eux,  puis  se  creusent  d'une 
liiiere  (canaux  pancreatiques  primitifs)  :  ces  derniers  se  regularised,  puis 
d merit  par  bourgeonnement  les  acini  giandulaires. 


Nous  arrivons  aux  formations  histologiques  decouvertes  en  1869 
p  Langerhans  et  connues  sous  le  nom  de  points  folliculaires  et  sur- 
t(t  Pilots  endocrines  ou  de  Langerhans.  Ces  derniers  constituent 
corps  spheriques  ayant  environ  2  millimetres  de  diametre,  situes 
a  sein  meme  du  tissu  glandulaire  acineux.  Sur  les  coupes  colorees 
p  la  methode  de  Van  Gieson,  on  les  voit  avec  toutes  leurs  particula- 
s.  Ces  ilots  sont  formes  par  des  cellules  polyedriques  de  dimensions 
l  inferieures  a  celles  des  cellules  des  acini,  de  meme  que  leur  noyau 
esplus  petit,  mais  se  teinte  plus  fortement.  D'apres  quelques  auteurs, 
le  rotoplasma  de  ces  cellules  serait  granuleux,  mais  on  doit  le  consi- 
der comme  etant  homogene  et  refringent  a  l'etat  physiologique. 

Les  cellules  des  ilots  sont  parfois  de  dimensions  un  peu  inegales; 
le- noyau  est  ovale  et  central.  Ces  elements  cellulaires  sont  disposes 
er  olonnes  irregulierement  anastomosees,  comprenant  le  plus  sou- 
ve;deux  rangs  de  cellules  dans  le  sens  de  leur  largeur.  Entre  ces 
connes  sont  des  vides,  des  capillaires  sinueux  que  les  injections 
m  lent  en  evidence;  de  telles  preparations  justifient  quelque  peu  la 
paraison  des  ilots  avec  les  glomerules  du  rein  (Kuhne  et  Lea)  bien 
le  systeme  vasculaire  des  formations  langerhansiennes  ne  soit 
ement  independant  et  distinct  de  celui  des  acini.  Le  nombre  des 
lents  cellulaires  de  l'ilot  oscille  entre  30  et  100. 
lueun  stroma  n'est  visible  dans  les  ilots;  ils  ne  possedent  pas  de 
sule.  Les  canalicules  excreteurs  les  plus  fins  n'entrent  pas  en  rap- 
avec  eux. 

es  ilots  endocrines  semblent  plus  rares  dans  la  tete  du  pancreas 


1100 


PANCREAS 


que  dans  le  reste  de  l'organe  :  leur  nombre  augmenterait  en  se  rappi 
chant  de  l'extremite  splenique.  Suivant  les  especes  animales  le> 
nombre  varie  beaucoup. 

Contrairement  a  l'opinion  de  Gentes,  il  nous  a  semble  qu'a  par 
de  soixante-cinq  a  soixante-dix  ans,  le  nombre  des  ilots  reconnai 
sables  a  l'examen  histologique  diminuait  dans  de  fortes  proportioi 
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Fig.  585.  —  Hot  de  Langerhans  normal,  entoure  d'une  zone  sclereuse  en  faisanl  n 
les  contours.  (D'apres  Finney.)  Diabete. 


Tour  a  tour  considered  comme  en  relation  avec  les  acini  par  S  - 
viotti  (fait  reel  chez  le  fcetus),  comme  des  organites  lymphatiqil 
(Kuhne  et  Lea,  Dieckoff)  ou  lymphoides  (Renaut),  comme  des  vestigj 
embryonnaires  (Gibbes)  ou  des  acini  en  voie  de  regression  (Dogiek. 
semble  bien,  selon  nous  et  malgre  l'opinion  de  Podwyssotsky,  Op 
Diamare,  Schaefer,  Massari,  Laguesse,  etc.,  que  les  ilots  endocnnj 
ne  constituent  pas  des  formations  glandulaires  speciales  et  bien  <l 
tinctes  du  systeme  glandulaire  acineux.  Les  formes  de  transition  d 
plus  nettes  rencontrees  par  nous  et  par  Chabrol  enlre  les  acini  pi 
prement  dits  et  les  ilots  nous  semblent  etablir  que  les  ilots  de  Lam 
rhans  represented  des  acini  glandulaires  jeunes,  en  voie  de  develc- 
pement  elementaire.  Leur  diminution  chez  le  vieillard  et  dans  certai 
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ets  pathologiques  appuie  cette  opinion:  de  meme  lenr  resistance 
asein  de  le  plupart  des  scleroses  (1). 

Developpement  des  ilots;  —  Le  developpement  embryologique  des  ilots 
! important  a  connailre.  A  cote  des  tubes  pancreatiques  primilifs  qui 
ftnerontle  systeme  acineux,  on  remarque  des  amas  nodulaires  formes  de 
upes  cellulaires  au  nombre  de  six  groupes  au  plus  au  debut,  possedanl 
d!  reactions  colorantes  distinctes  :  les  cellules  (au  nombre  de  10  ou  15) 
q  constituent  chacun  de  ces  groupements,  sont  riches  en  protoplasma  fine- 
rJlt  granuleux,  fusionne.es  enlre  elles  et  parfois  en  karyokinese. 


*  S- 


Fig  36.  —  Dernier  stade  du  developpement  d'un  ilot  de  Langerhans  ehez  un  cmbryon  humain 
de  54  millimetres  dc  long1.  (D'apres  Pearce.) 


set 


es  groupes  cellulaires  sont  relies  entre  eux  par  des  ponts  de  cellules 
lables  et  de  plus,  par  le  systeme  des  coupes  en  serie,  on  constate  tou- 
jou  que  ces  formations  sont  en  continuity  avec  le  systeme  acineux  (Pearce). 
Chi  l'embryon  humain  de  90  millimetres  1'ilot  se  columnise  et  renferme  les 
pre iers  capillaires.  Enfin  chez  le  foetus  de  trois  mois  la  separation  des 
ilotjd'avec  le  systeme  acineux  est  definitive  dans  la  portion  splenique  du 
eas,  puis  plus  tard  dans  le  reste  de  l'organe.  Cette  individualisation 


Hue  a  la  faveur  de  l'envahissement  conjonctif  (Pearce), 


(  Des  1893,  Laguesse  eniettait  les  propositions  suivantes  : 

Wiic  les  ilots  sont  par  excellence  les  organites  de  la  secretion  interne  du  pan- 
&rejecemment  rnise  en  lumiere  par  les  physiologistes  (1889-1892); 

■Que,  par  une  sorte  de  balancement  regulier,  chaque  portion  du  parencliyme 
Dlan  luire  est  capable  de  passer  alternativement  par  l'etat  d'ilot  et  par  l'etat  d'acinus, 
$  %ecaminencer  indefiniment  ce  cycle  evolutif. 

presume,  Laguesse  croit  avoir  mis  cn  evidence  une  glandc  nouvelle  ou  endocrine, 
|llorJologiqiiement  distincte  de  la  glandc  proprement  dite  ou  exocrine,  mais  qui  reste 
piilhent  unie  a  (die  et  n'en  represente  qu'un  state  fonctionnel. 

||uesse,  Le  Pancreas  (Revue  generate  d'Histologie  dc  Renaut  et  Regaud,  1906). 
~  I  'mlance  des  ilots  endocrines  et  de  leur  cycle  evolutif  (Presse  Medicate,  18  juin 
1J,,|ii°  49,  p.  449). 
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ANOMALIES.  -  PANCREAS  ACCESSORIES. 

Comme  l'a  bien  montre  Sappey,  les  anomalies  pancreatiqiu- 
peuvent  etre  constitutes  soit  par  de  veritables  malformations  de  I 
glande  elle-meme,  soit  par  une  disposition  inusitee  de  ses  conduit 
excreteurs  principaux. 

En  ce  qui  concerne  ces  dernieres  variations,  nous  rappelleron>  qu 
Ton  a  signale  l'absence  du  conduit  accessoire  de  Santorini  :  d'aulrc 
fois  le  calibi'e  de  ce  canal  accessoire  est  nettement  plus  volumiii'-n 
que  celui  du  canal  de  Wirsung,  ou  bien  encore,  normal  d'apparenci 
il  est  accompagne  d'un  autre  canal  accessoire  de  meme  taille  qui  chi 
mine  parallelement  a  lui  dans  la  glande;  ces  deux  canaux  accessoin 
s'anastomosent  ensemble  en  un  point  donne.  On  a  enfin  signale  I'aboi 
chement  isole  et  independant  du  canal  de  Wirsung  dans  le  duodenun 

Les  malformations  giandulaires  decrites  sont  les  suivantes :  I* dii 
position  annulaire  du  pancreas  entourant  le  duodenum;  2°  pancre; 
nettement  divise  en  deux  lobes,  la  tete  etant  separee  du  reste  de  To 
gane  et  n'y  etant  reliee  que  par  le  canal  de  Wirsung;  3°  exisleni 
d'un  lobe  pancreatique  accessoire  distinct  de  la  glande,  s'eu  s6parai 
au  niveau  de  la  tete  et  s'etalant  au-devant  de  la  paroi  anterieure  ([ 
duodenum. 

Plus  recemment;  un  certain  nombre  d'auteurs  ont  signale  l'exi 
tence  de  veritables  glandes  pancreatiques  aberrantes  (pancreas  acce 
soires)  :  Klob  sembie  avoir  publie  le  premier  fait  de  ce  genre. 

Ces  formations  dont  les  dimensions  varient  depuis  l'existence  d'ui 
petite  masse  glandulaire  mesurant  de  1  a  9  centimetres  de  longueurs 
1  a  3  centimetres  de  largeur,  jusqu'a  l'existence  de  quelques  lobul 
decelables  seulement  a  1'examen  microscopique,  occupent  le  plus  so 
vent  l'epaisseur  des  parois  de  Festomac,  du  duodenum  (sortwil 
paroi  anterieure),  plus  rarement  siegent  dans  la  portion  jejunale 
ileale  du  tractus  intestinal,  le  mesentere. 

Letulle  a  bien  decrit  l'aspect  de  ces  formations  qui  parfois  so 
levent  la  muqueuse  ou  la  sereuse  de  la  region  du  canal  gastro-mti 
tinal  qu'elles  occupent. 

Elles  sont  ovalaires,  occupent  la  sous-muqueuse  ou  plus  souvenl 
tissu  sous-peritoneal,  s'enfongant  entre  les  faisceaux  musculaireslisi 
voisins  qu'elles  dissocient.  Le  plus  souvent  elles  consistent  en  ^ f ' 1  ■  i 
de  canaux  longs  et  larges,  sectionnes  en  divers  sens,  parfois  munis 
recessus  lateraux,  de  ramifications  :  ces  canaux  sont  tapisses  di| 
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;ee  d'epithelium  cylindrique,  possedent  une  paroi  propre  doublee 
e  conjunctive  Pisolant  des  muscles  voisins ;  on  voit  aussi,  plus 
ment,  des  groupes  de  petits  canaux  a  epithelium  bas  et  des  acini 
dulaires  presses  les  uns  pres  des  autres,  a  epithelium  cylindro- 
io  [ue petit:  parfois  un  canalicule  est  visible  au  centre  deces  groupes 
L'Jni,  Rarement  on  observe  des  formations  langerhansiennes. 

lomme  il  est  facile  de  le  comprendre  d'apres  Pembryologie,  ces 
orations  s'expliquent  par  une  persistance  d'un  bourgeon  ventral 
he  de  Pebauche  pancreatique,  lequel  n'existe  pas  a  Petat  normal 
Phomme. 

ous  resumons  ci-dessous  les  principaux  fails  publies  : 


|ob.  —  Deux  faits  :  dans  le  premier  cas  la  formation  occupait  le  tissu 
sou  sereux  de  la  grande  courbure  de  Pestomac,  Pautre  la  paroi  duodenale. 

(NTGOMery.  —  Deux  cas  :  Pun  occupant  la  partie  rnoyenne  de  Pileon, 
I'aub  la  partie  superieure  du  jejunum. 

;Nker.  —  Six  fails  :  les  formations  glandulaires  occupaient  la  paroi 
lino  nale  a  2  cent.  5  au-dessous  du  pylore  (I  cas),  la  paroi  duodenale 
j£  eft,  la  premiere  portion  du  jejunum  (1  cas),  un  point  du  jejunum  situe 
a  J  C  entimetres  au-dessous  de  Pangle  duodeno-jejunal  (1  cas),  entin  la  meme 
portjn  intestinale  a  48  centimetres  au-dessous  du  meme  angle  (t  cas). 

v gner.  —  Deux  observations  :  dans  Pune  la  glande  occupait  la  sous- 
muqiuse  de  la  paroi  de  la  petite  courbure  gastrique;  dans  Pautre  la  paroi 
de  P  testin  grele. 

GiENBAUER.  —  Un  cas  :  paroi  de  la  petite  courbure  a  2  centimetres 
au-d  sus  du  pylore. 

tl.  —  Un  cas  :  entre  les  deux  feuillets  du  petit  epiploon;  on  voyait 
tement  un  petit  conduit  se  jetant  dans  le  canal  de  Wirsung. 
mann.  —  Un  fait  :  la  formation  siegeait  dans  la  paroi  d'un  diverti- 
l'ileon  et  etait  munie  d'un  petit  conduit  excreteur. 
^[Ciiselbaum.  —  Deux  fails  :  Pun  au  niveau  de  la  paroi  gastrique,  le 

dans  la  paroi  duodenale  anterieure. 
Niiolls.  —  Un  cas  :  debut  de  Pileon;  presence  de  conduits;  la  glande 
it  1  cent.  5  sur  1  centimetre  et  occupait  la  sous-sereuse. 
jlle  a  vu  assez  souvent  des  pancreas  aberrants  dans  la  paroi  duode- 
:cupant  la  sous-muqueuse;  cet  auteur  a  observe  egalement  des  acini 
isoles u  niveau  de  Pembouchure  du  canal  accessoire  de  Santorini. 

)Y  et  Griffon.  —  Un  fait  :  il  y  avail  deux  pancreas  accessoires,  Pun 
paroi  gastrique  au  niveau  de  Pautre  pylorique,  le  second  dans  la 
paroi  ^  la  premiere  porlion  du  duodenum. 

Glskl  —  Un  pancreas  accessoire  occupait  la  musculeuse  de  la  paroi 
postei  ure  de  Pestomac  et  mesurait  i  centimetres  sur  3  centimetres. 

Wiiht.  —  Un  fait  :  paroi  jejunale  a  15  centimetres  au-dessous  de  Pangle 
(tuodeii-jejunal,  mesurant  2  cent.  2  sur  1  cent.  7. 
Mi,er.  _  Un  cas  :  paroi  posterieure  de  Pestomac. 
Alrger>  _  (jn  cag  .  paroj  du  jejunum. 
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Les  faits  qui  precedent  sont  dignes  de  remarque,  car  il  est  vrais 
blable  qu'un  certain  nombre  de  ces  formations  pancrealiqui  - 
rantes  peuvent  etre  l'origine  d'un  epithelioma.  Celles-ci  n'ont  rien 
commun  avec  ce  que  Pilliet  a  decrit  dans  l'epaisseur  de  ram pouli  1 


Fro.  287.  —  Pancreas  acccssoire.  (Photogr.  do  Lelulle.)  Section  verticale  de  In  paroi  inksii  8 
en  haut  la  surface  muqueuse.  Les  lobules  glandulaires  sont  figures  en  Icinte  fonc& 


Vater  sous  le  nom  de  pancreas  accessoires  et  qui  se  rapportenl  IH 
nul  doute  a  des  glandes  muquenses  de  la  paroi  du  canal  de  Wirs  - 


INFANTILISME.  —  APLASIE 


Etudiee  d'abord  par  Lancereaux  et  par  Spillmann,  l'aplasie  n- 
creatique  s'observe  chez  des  sujets  de  constitution  infantile,  a<li*>- 
cents  de  quatorze  a  dix-huit  ans. 

Le  pancreas  est  petit,  aplati  d'avant  en  arriere  et  tres  mince,  i<- 
courci  egalement  dans  le  sens  de  la  largeur.  La  tete  de  rorgan.|,>l 
reduite  a  une  mince  languelte  rougeatre,  lisse,  sans  traces  a  I  oe  BW 
de  lobulations  glandulaires. 

La  portion  unissant  le  col  et  le  corps,  ou  bien  encore  la  po  11,1 
splenique,  sont,  suivant  les  cas  tres  greles  et  effilees,  d'app 
lisse.  C'est  au  niveau  du  corps  que  la  lobulation  glandulairi 
encore  le  plus  reconnaissable ;   l'extremite  splenique  Iegere  snt 
lobulee  est  parfois  renflee  et  de  coloration  blanchatre. 

Le  poids  de  l'organe  varie  de  35  a  60  grammes. 

J 
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L'ampoule  de  Vater  est  permeable  de  meme  que  le  canal  de  Wir- 
ing, etroit  mais  normal  d'aspect. 

L'examen  histologique  montre  tout  d'abord  l'absence  de  sclerose  : 
lltissu  conjonctif  est  parfaitement  normal  et  non  hyperplasia ;  de 
i  me,  les  branches  nerveuses,  les  arterioles  et  veinules  qui  y  sont 
sjjees  n'offrent  pas  de  lesion.  On  peut  en  dire  de  meme  des  canaux 
tireteurs  dont  les  parois  et  l'epithelium  sont  normaux. 

Les  ilots  de  Langerhans  apparaissent  egalement  intacts,  bien  que 
cis  ces  cas  il  y  ait  eu  presque  constamment  diabete  :  parfois  seule- 
r  nt  les  cellules  des  ilots  paraissent  moins  nombreuses,  a  protoplasma 
re  avec  noyau  plus  petit  et  moins  regulier,  retenant  fortement  les 
cjorants. 

Le  tissu  glandulaire  acineux  est  normal  et  il  n'existe  pas  de  scle- 
re  acineuse  :  les  cellules  cylindro-coniques  des  acini  sont  comme 
ajetat  physiologique  formees  de  deux  zones,  Tune  externe  opaque  et 
gnuleuse,  1'autre  centro-acineuse  claire;  leur  noyau  se  colore  bien. 

Le  systeme  nerveux  central,  la  rate,  le  corps  thyroide,  les  reins  ont 
p  u  normaux  aux  observateurs;  le  foie  est  toujours  congestionne  et 
vumineux,  pesant  de  1,550  a  1,700  grammes,  sans  graves  lesions 
clulaires  ou  conjonctives.  Les  poumons  sont  constamment  le  siege 
d lesions  tuberculeuses  ayant  cause  la  mort  du  malade. 


II 

Nous  etudierons  successivement  les  lesions  acineuses  et  celles  des 
s  de  Langerhans,  puis  ensuite  les  diverses  alterations  du  tissu  con- 
jdptif  (congestion,  03deme,  scleroses). 

En  ce  qui  concerne  les  lesions  des  canaux  excreteurs,  on  les  trou- 
vti  etudiees  en  meme  temps  que  les  scleroses  avec  lesquelies  elles 
cuistent  le  plus  frequemment.  Plus  loin,  en  etudiant  les  infections  et 
lesuppui  ations,  les  tumeurs,nous  aurons  encore  Toccasionde  revenir 
si  les  alterations  canaliculars. 
Nous  avons  procede  cle  meme  pour  Pelude  des  lesions  vasculaires, 
agir  autrement  nous  aurait  forcement  expose  a  des  redites. 


LESIONS  AGINEUSES 

Nous  passerons  ici  en  revue  la  plupart  des  degenerescences  des 
ules  glandulaires  acineuses  :  certaines,  comme  la  degenerescence 

COI\NIL  ET  JUNVIEK.  —  IV.  70 
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granuleuse,  peuvent  etre  sujettes  a  contestation,  etant  donne  la  faci 
lite  avec  laquelle  le  pancreas  subit,  surtont  en  ce  qui  concerne  le 
cellules  acineuses,  les  alterations  cadaveriques ;  neanmoins,  il  nun 
semble  que  le  fait  a  ete  tres  exageje.  En  efl'et,  il  ressort  de  ooa  ei 
riences  personnelles  que  la  putrefaction  cadaverique  agit,  non 
determinant  des  degenerescences  proprement  dites,  mais  une  necros 
de  coagulation  massive.  Aussi  croyons-nous  devoir  dire  ici  quelqui 
mots  de  la  technique  qui  nous  a  toujours  reussi  en  ce  qui  concei 
l'etude  des  lesions  pancreatiques. 

Le  fixateur  (en  dehors  de  l'acide  osmique  employe  pour  la  3e 
etude  de  la  degenerescence  graisseuse)  doit  etre  a  base  d'alcool,  c'e.> 
a-dire  etre  un  fixateur  coagulant.  On  emploiera  soit  l'alcool  absolu  si 
ou  renfermant5  a  10  p.  100  de  sublime,  soit  encore  la  forniule  suivanl 
tres  recommandable  : 


Alcool  absolu   ) 

Acide  acetique   >  aa  volumes  ogaux. 

Chloroformc   ; 

Sublime   a  saturation  a  froid  (24  heures  . 


(Filtrer  avec  soin  une  fois  pour  toutes.) 

en  ayant  soin  de  renouveler  plusieurs  fois  le  liquide  et  de  I'employi 
en  quantite  suffisante. 

Les  methodes  de  coloration  seront  celles  en  usage  :  le  proc 
classique  de  l'hematoxyline  avec  eosine  et  surtout  la  methode  de 
Gieson  donnent  des  resultats  remarquables;  le  procede  qui  consiste 
colorer  cinq  minutes  les  sections  par  le  carmalun  de  Meyer, 

Acide  carminique   1  gramme. 

Alun  de  potasse   10  — 

Eau  distillee   200  — 

(Dissoudre  a  chaud.  Filtrer.) 

suivi  de  lavage  a  l'eau  et  de  recoloration  durant  cinq  minutes  par  , 
solution  de  Cajal, 

Carmin  d'indigo   0  gr.  25 

Eau  saturee  d'acide  picrique   100  grammes. 

suivi  lui-meme  d'un  lavage  rapide  de  trente  secondes  dans  une  boiu 
tion  faible  (au  millieme)  d'acide  acetique  dans  l'eau,  constitue  egal< 
ment  une  methode  simple  de  triple  coloration. 
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Degenerescence  granuleuse.  —  Seule  ou  associee  a  la  degene- 
rfcence  graisseuse  (degenerescence  granulo-graisseuse),  elle  aboutit 
ne  disintegration  de  tout  ou  partie 
cellules  acineuses  :  ces  dernieres, 
lertrophiees,  se  fusionnent  entiere- 
n nt ;  leurs  contours  ne  sont  plus  recon- 
ssables. 

Le  protoplasma  s'emulsionne,  puis  la 
lion  centro-acineuse  des  cellules 
be  sous  forme  d'une  fine  poussiere 
toplasmique  dans  laquelle  on  recon- 
encore  les  noyaux  assez  bien  colores. 
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Fig.  288. 
Den'onorcscencc  granuleuse. 


Degenerescence    graisseuse.    —  II 

ble  admis  par  la  plupart  des  auteurs 
l'etat  normal,  chez   l'homme,  la 
sse  n'existe  pas  dans  le  parenchyme  glandulaire  du  pancreas, 
paction  faite  des  cellules  adipeuses  que  Ton  peut  rencontrer  dans 
rs  points  du  stroma  conjonctif  perilobulaire.  Cette  opinion  estcelle 
anassein,  Statkevitsch,  Nicolaides,  Jarotzky. 
lependant  Sata,  Laguesse,  Strangl,  Sereni  et  quelques  aulres 
rvateurs  ont  decrit  une  surcharge  graisseuse  normale  des  cel- 
i  acineuses  et  des  cellules  des  ilols,  mise  en  evidence  par  le 
Liiack,  le  Sudan  III  et  specialement  la  methode  d'AItmann. 
)'apres  les  auteurs  precedents,  la  graisse  se  presente  dans  les 
les  acineuses  sous  forme  de  fines  granulations,  disposees  en 
s  lineaires  paralleles  a  la  membrane  basale;  plus  rarement,  ces 
gn ulations  sont  reparties  sans  ordre  dans  tout  le  protoplasma 
laire. 

ans  la  zone  peripherique  des  ilots  de  Langerhans,  on  constaterait 
le  protoplasma  cellulaire  des  granulations  analogues  fines  et 
es  un  peu  plus  grosses,  de  forme  anguleuse  ou  vacuolaire. 
lfin,  dans  les  cellules  epitheliales  des  conduits  excreteurs,  on 
iverait  aussi  a  l'etat  normal  un  certain  nombre  de  granulations 
seuses. 

ioi  qu'il  en  soit,  l'acide  osmique  ne  determine  pas  une  veritable 
lisation  de  ces   granulations  qui  disparaissent   alors  apres 
n  de  l'alcool  :  il  semble  done  qu'il  s'agisse  de  lecithine. 
ssi,  nous  plagant  dans  les  conditions  habituelles  de  la  technique 
pathologique,  pouvons-nous  faire  abstraction  des  faits  prece- 
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dents  et  considerer  le  parenchyme  cellulaire  du  pancreas  comn 
depourvu  de  graisse  a  l'etat  normal. 

La  degenerescence  graisseuse.  en  dehors  des  cas  consecutil> 
1'obstruction  des  conduits,  cas  dans  lesquels  cette  alteration  est  mai 
feste,  revet  rarement  un  degre  eleve  dans  le  pancreas.  II  existe  cepe 
dant  quelques  faits  interessants  concernant  surtout  des  sujets  iges 
alcooliques. 

L'organe  est  alors  augmente  de  volume,  jaunatre,  a  surface  lissi 
sur  les  sections  transversales,  le  canal  de  AVirsung  est  invisible  on  p 


Fig.  289.  —  Deux  ilots  de  Langerlians  enloiires  de  lissu  adipeux  (d'apres  Finnej 

visible  :  au  microscope  on  constate  l'existence  d'un  tissu  cellu| 
adipeux  cloisonne  par  un  fin  reticulum  conjonctif.  Les  lobules  glaj 
dulaires  semblent   avoir  entierement  disparu.  Seuls  les  ilots 
Langerlians  sont  encore  visibles.  persistant  au  sein  du  tissu  cellu  - 
adipeux. 

Cette  transformation  graisseuse  du  pancreas  est  rare;  plus  I  ■ 
quemment  elle  se  limite  a  quelques  regions  de  la  glarule  :  il  s'aB 
alors  d'une  sorte  de  substitution  graisseuse  dans  laquelle  la  i^rai ■■ 
prend  la  place  d'un  certain  nombre  d'acini  glandulaires 

On  voit  alors  au  sein  du  parenchyme  de  grosses  vacuoles  isol< 
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,  groupees  au  nombre  de  deux  a  vingt  et  davantage,  limitees  par  un 
I  reseau  conjonctif  :  chaque  vacuole  represente  un  acinus  trans- 
|[me. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  la  majorite  des  cas,  la  degenerescence 
•  tisseuse  se  presente  d'une  facon  tout  autre,  plus  discrete,  que 


Fig  290.  —  Substitution  graisseuse  (Lefas)  :  tuberculose  aiguc. 
Les  vacuoles  claircs  represcntcnt  los  acini  disparus. 

bpregnation  osmique  met  seule  en  evidence,  etant  donne  le  tres 
tit  volume  des  granulations. 

Ces  dernieres  se  montrent  d'abord  au  niveau  de  la  partie  basale 
s  cellules  acineuses,  puis  ensuite  apparaissent  disseminees  dans 
'ill  le  protoplasma  cellulaire,  sous  forme  d'un  fin  sable  de  tres  petites 
anulations  d'un  noir  franc. 

i  Les  cellules  des  ilots  de  Langerhans  peuvent  presenter  le  meme 
pect5  mais  la  degenerescence  graisseuse  semble  les  atteindre  beau- 
<upplustard. 

Dans  certains  cas  enfin,  les  endotheliums  vasculaires  et  les 
llules  epitheliales  des  conduits  presentent  des  granulations 
aisseuses. 

La  degenerescence  graisseuse  du  pancreas  est  frequente,  a  ce  der- 
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nier  degre,  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  la  cirrhos 
biveineuse  du  foie,  du  mal  de  Bright.  Elle  a  ete  vue  egalement  dan 
Theredo-syphilis,  l'athrepsie,  les  fievres  eruptives,  la  diphterie. 


 „  z  _  .  .  ^  ^ 


-  « 
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Fig.  291.  —  Degenerescence  graisseuse  :  preparation  a  l'acide  osmique.  Les  grosses  goulti 
graisseuses  representent  les  cellules  adipeuses  du  tissu  interlobulaire.  Au  centre  un  canal  'I 
premier  ordre.  Cirrhose  atrophique.  G.  =  40. 


Degenerescence  vacuolaire.  —  Decrite  par  Gamier,  specialemen 
dans  la  fievre  typhoide  etl'uremie. 

Le  protoplasma  de  la  cellule  acineuse,  d'acidophile  devient  pen  1 
pen  basophile  et  d'aspect  reticule  :  cette  alteration  domine  au  niveai 
de  la  zone  basale  de  la  cellule  dans  laquelle  apparaissent  de  veritable* 
vacuoles;  aux  points  nodaux  de  ces  vacuoles  on  peut  voir  souvenl  des 
amas  granuleux,  parfois  murif'ormes,  formes  de  grains  irr^guliers 
prenant  la  coloration  par  l'hematoxyline  et  les  couleurs  basiques 
d'aniline. 

En  somme,  c'est  une  lesion  degenerative  atteignant  specialement 
—  comme  du  reste  la  degenerescence  graisseuse —  l'ergastoplasma. 
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Division  cellulaire.  — La  presence  de  plusieurs  noyaux  dans  une 
dule  acineuse  constitue  une  anomalie.  Gette  division,  qui  se  fait  le 
j is  souvent  par  voie  indirecte,  a  ete  parfois  signalee.  On  voit  alors 
1 1  des  noyaux  en  voie  de  division,  soit  deux  et  meme  trois  noyaux 

^upant  une  cellule  glandulaire. 


i.  —  Une  cellule  acineuse  en  degenerescenee  vacuolaire  avec  mctachromasie  (d'apres  Gamier). 
Fievre  typhoide,  (Obj.  immersion  1/12,  ocul.  compensateur  12.) 


Surcharge  pigmentaire.  —  Cette  lesion  sera  etudiee  plus  loin 
(|r  Diabete). 

Degenerescenee  hyaline,  amyloide.  —  La  degenerescenee  hyaline 
pas  ele  decrite  comme  lesion  acineuse.  Quant  a  la  degenerescenee 
aifloide  des  cellules  de  l'acinus,  elle  a  ete  admise  en  principe  par 
Rfitansky  et  H.  Molliere  (1);  Gornil  et  Ranvier  (2)  ne  Tont  jamais 
repntree. 

|Nous-meme  l'avons  recherchee  systematiquement  sur  plus  d'une 
ccjtaine  de  pancreas  de  tuberculeux  a  l'aide  des  divers  procedes  en 
ufe  (iode,  violet  de  Paris)  :  nous  l'avons  rencontree  deux  ou  trois 
H  mais  strictement  limitee  aux  seuies  arterioles  de  la  glande,  quel- 
qilfois  e:endue  aux  capillaires  et  au  tissu  conjonctif  (Brault);  il 
s'lissait  dans  ces  cas  d'amyloide  generalisee  au  foie,  aux  reins  et  a  la 
raj.  Elle  est  done  bien  plus  rare  que  ne  le  veut  Rodionoff. 


qi 


Necrose  de  coagulation.  —  Gette  lesion  n'est  pas  aussi  frequente 
n  pourrait  le  croire,  car  dans  les  cas  ou  elle  est  tres  etendue  on 

)  Diet,  de  medec.  et  chir.  prat.,  1878,  t.  XXV,  p.  174. 

)  Man.  dliistol.  patlwl.,  1884,  p.  488.  Arnozan,  dans  son  article  Pancreas  (Diet. 
"I-  des  Sc.  med.,  1884,  t.  XX)  fait  de  1'opinion  Cornii  et  Ranvier  une  citation 
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peut  toujours  supposer  qu'il  s'agit  de  necrose  artificielle  post-morU 
due  a  Paction  des  ferments  pancreatiques;   neanmoins,  lorsque 
necrose  de  coagulation  est  Lirnitee  a  des  fragments  d'acini  Ires  diss* 
mines,  alors  que  le  reste  des  cellules  so  colore  nettement,  celle  I6si< 
nous  parajt  devoir  etre  retenue. 

Elle  se  presenle  alors  comme  partout  ailleurs,  sous  fori  1 1, 


Fig.  293.  —  Necrose  de  coagulation  (d'apres  D'Amato).  Region  voisinc  d'unc  lesion  h6mon  igi 

Cirrhose  atrophique. 

etat  particulier  de  la  cellule  dont  le  protoplasma  devient  metachrom; 
tique,  d'acidophile  qu'il  etait,  et  dont  le  noyau  nejprend  plus  ii' 
ment  les  colorants. 

Gette  necrose  est  la  regie  au  voisinage  des  lesions  hemorragiqu< 
et  gangreneuses  et  revet  alors  le  plus  souvent  l'aspect  particulier  q1 
nous  decrirons  plus  loin  sous  le  nom  de  necrose  graisscuse.  vo 
plus  loin.) 
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Hypertrophie  acineuse.  —  Gette  alteration  accompagne  le  plus 
t  lvent  les  scleroses  intralobulaire  et  monoacineuse,  mais  peutexister 
ile.  Decrite  d'abord  par  Klippel  qui  pense  qu'il  s'agit  peut-etre  la 
me  ebauche  de  regeneration,  cette  lesion  consiste  dans  ce  fait  que 
tains  acini  plus  volumineux  que  les  autres  presentent  des  cellules 
bertrophiees  a  contours  nettement  prismatiques  et  a  noyau  plus 
umineux  :  ce  dernier  ainsi  que  le  protoplasma  de  la  cellule  se 


294.  - 


Evolution  acineusc  hypcrtrophique  (d'apres  une  pholographie  de  Klippel).  G.  =  100. 
Cirrhose  du  pjncreas  par  obstruction  canaliculaire. 


rent  drune  facon  intense  par  les  reactifs  habituels;  de  plus,  les 
lies  de  ces  acini  sont  nettement  separees  les  unes  des  autres. 


LESIONS  DES  ILOTS  DE  LANGERIIANS 


'anatomie  pathologique  des  ilots  est  encore  de  date  recente;  aussi 
av(s-nous  groupe  pour  plus  de  clarte  les  diverses  alterations  qu'on 
y  aecrites. 
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Hypertrophic.  —  On  admet  habituellement  que  les  formation 
endocrines  possedent  chacune  un  diarnetre  voisin  de  2  millimetres 
compter) t  de  30  a  100  elements  cellulaires. 

Or,  il  est  des  cas  ou  Ton  a  signale  de  ces  ilots  possedant  de  20 
a  400  et  me  me  jusqu'a  1,500  elements  cellulaires  (Garnot  et  Aim  it) 
c'est  surtout  au  cours  des  cirrhoses  alcooliques  du  foie  et  egalemei 
dans  quelques  cas  de  diabete  que  ces  constatations  ont  ete  faile.s.  Blli 
semblent  montrer  que  les  ilots  seraient  egalement  plus  nombreu: 


'  »  *  «,  **. 


•*:>^V.i*v  r<  a< 


Fig.  295.  —  Dogenerescence  hyaline  d'un  ilot  de  Langcrhans.  Atropine  cellulaire  (d'aprda  I  inn< 

Diabete. 


Atrophie.  —  Cette  alteration  a  ete  decrite  par  Weichselbaum 
Strange;  elle  consiste  dans  une  diminution  de  volume  de  Mot,  i 
dernier  ne  renfermant  plus  que  des  cellules  petites,  a  noyau  irregulie 
mal  colorable;  le  protoplasma  e^t  granuleux  et  semble  avoir  presqi 
disparu. 

Souvent  dans  les  cas  de  ce  genre  (diabete  )  on  observe  une  dimmi 
tion  numerique  des  ilots  due  a  la  disparition  par  atrophie  d'un  certa 
nombre  d'entre  eux. 

Cette  atrophie  peut  s'accompagner  de  necrose  et  de  surchai 
pigmentaire  (Voir  Diabete). 

Degenerescence  hyaline.  —  Signalee  par  Lastly.  Opie,  benu 
Herzog,  Finney,  etc...  dans  le  diabete,  elle  se  presente  sous  I'aspt 
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s  vant  :  le  tissu  conjonctif  peri-capillaire,  normalement  presque 
isible,  est  alors  nettement  apparent  et  d'aspect  homogene,  formant 
masses  arrondies,  polygonales  ou  sinueuses,  comprimant  les 

ciules  propres  des  Hots  dont  elles  determinent  l'atrophie  :  ces  der- 
res  apparaissent  condensees  en  nn  ou  plusieurs  amas,  petites, 
ionnees,  semblant  reduites  a  leurs  noyaux  irreguliers.  Ces  produc- 

tiis  hyalines  peuvent,  dans  des  cas  tres  rares  etre  partiellement 
ltrees  de  sels  calcaires  et  donnent  a  l'ilot  l'aspect  d'un  glomerule 
alen  voie  de  transformation  fibreuse. 


|Flfi.  296.  —  Hemorragic  dans  un  ilot.  Atrophie  cellulaire  (d'apres  Finney).  Diabetc. 

f.  degenerescence  hyaline  peut  s'etendre  aux  capillaires  du  voisi- 
naeimmediat  de  l'ilot;  elle  donne  par  le  procede  de  Kiihne  la  reaction 
f4  specifique. 

lant  a  la  degenerescence  amyloide,  elle  n'a  pas  ete  signalee  a  notre 
conusance  dans  les  ilots. 

ligenerescence  vacuolaire.  —  Dans  ce  cas,  une  ou  plusieurs 
Wps  insulaires  presentent  l'aspect  hydropique  et  montrent  des 
vaci les  au  sein  de  leur  protoplasma.  Ces  vacuoles  peuvent  entrer  en 
c°al  cence  et  la  degenerescence  s'accompagner  de  liquefaction  du 
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cytoplasma  et  du  noyau  dont  il  ne  reste  comrae  vestiges  que  d 
granulations  irregulieres. 

Hemorragie.  —  On  voit  alors  une  veritable  dilaceration  du  systei 
columnaire  par  des  amas  de  globules  rouges.  Lcs  cellules,  atropine 
£t  pressees,  forment  des  amas  irreguliers.  Le  sang  est  souvcnt  diffu 
autour  de  l'ilot  et  dans  les  acini  voisins. 

Degenerescence  graisseuse.  —  Elle  est  plus  rare  que  celle  d 

acini  et  toujours  discrete;  1'aci: 
osmique  est  necessaire  pour  t 
constater  (Voir  plus  haul), 

Division  cellulaire.  Hyperti- 
phie  cellulaire.  —  Le  pro- 
plasma  des  cellules  insulaires  pi  t 
etre  large,  a  contours  remarqi- 
blement  nets,  visiblement  hyp 
trophies.  Dans  quelquescas,rar 
on  peut  observer  des  divisiap 
mitosiques  dans  ces  elements. 

L'hypertrophie  cellulaire  p  t 
etre  associee  a  la  plasmolyse  - 
•elements    cellulaires;   elle   peut  aussi  porter  sur  le  noyau  (kai 
megalie). 


Fig.  297.  —  Mitoses  dans  un  Hot  de  Langerhan 
(Lcfas).  Tuberculose  aigue.  Obj.  1/42,  ociil.4. 


Necrose.  —  Elle  presente  les  caracteres  de  la  necrose  de  coali- 
tion :  les  noyaux  ne  sont  plus  colorables,  le  protoplasina  d«  \ 
metachromatique.  Cette  alteration  est  rare. 


it 


Sclerose  insulaire.  —  Elle  peut  consister,  soit  dans  une  augm 
talion  de  volume  du  tissu  pericapillaire  qui  apparait  alors  nettem 
fait  qui  s'observe  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  cliabetc 
dans  un  aspect  particulier  au  pancreas  du  nouveau-ne  heredo-syfr- 
litique  et  pour  la  description  duquel  nous  prions  de  se  reported 
paragraphe  special  (Voir  Syphilis).  La  fig.  308  represente  cette  les  n. 


CONGESTION  —  (EDEME 

La  congestion  du  pancreas  atteint  rarement  un  degre  tres 
uieme  au  cours  des  affections  du  coeur  droit.  Elle  se  present 

'  I 
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f  me  d'une  dilatation  des  capillaires  avec  parfois  de  petites  effrac- 
is  hemorragiques  dans  quelques  acini;  an  niveau  des  ilots,  dans 

1  eas  de  congestion  intense,  on  constate  un  ecartement  des  travees 
cluJaires  et  parfois  des  hemorragies  (fig.  296),  mais  souvent  les 

2  bules  rouges  ont  disparu  de  ces  espaces  intercolumnaires,  de 
t  e  sorte  qu'il  est  difficile  de  dire  s'il  s'agissait  de  congestion  pro- 
men  t  dite  ou  d'oedeme.  En  ce  qui  concerne  la  repletion  des  vais- 
ux  plus  volumineux,  celle-ci  porte  surtout  sur  les  veines. 
Woedeme  du  tissu  conjonctif  du  pancreas  s'observe  parfois,  specia- 

hient  dans  les  nephrites  et  dans  certains  cas  d'heredo-syphilis, 
ompagne  ou  non  de  sclerose. 

A  Toeil  nu,  sur  les  coupes  on  constate  un  etat  brillant  et  gelalini- 
f( ne  des  travees  interlobulaires  :  au  microscope,  le  tissu  conjonctif 
a  arait  faiblement  colore,  forme  de  fibrilles  ondulees,  ecartees  les 
u;s  des  autres.  L'cedeme  peut  penetrer  les  lobules  et  ecarter  les 
li.  Les  ilots  presentent  un  elargissement  des  espaces  intercolurn- 
res.  Les  fascicules  nerveux  paraissent  hypertrophies  et  dissocies. 
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L'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  est  une  des  lesions  le  plus  fre- 
qimment  rencontrees  dans  le  pancreas  :  elle  fut  signalee  implici- 
teent  mais  d'une  facon  incidente  par  les  anciens  auteurs,  parmi  les- 
qils  Morgagni,  Baillie,  Broussais,  Velpeau,  Andral,  etc.,  qui  ont 
p;?ois  note  la  consistance  squirreuse  de  la  glande  au  cours  d'autop- 
si  diverses. 

Nous  avons  les  premiers  tente  de  systematiser  la  topographie  des 
scroses  du  pancreas,  et  notre  division  semble  actuellement  admise 
pUes  divers  auteurs. 

[Popographie  des  scleroses.  —  Les  divers  types  que  nous  allons 
dt  ire  peuvent  se  presenter  purs  ou  associes  entre  eux. 

^a  topographie  des  scleroses  peut  elre  perilobulaire,  intralobu- 
lar, iuteracineuse,  peri  ou  encore  intra-langerhansienne. 

0  Sclerose  perilobulaire  (interlobulaire).  —  On  sait  qu'a  l'etat 
nonal  les  lobules  glandulaires  du  pancreas  apparaissent  comme 
se,resles  uns  des  autres  par  des  travees  conjonctives  minces  qui 
leimtourent  et  les  delimitent. 

)ans  celte  variete  de  sclerose  la  lesion  consiste  en  un  simple 
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epaississement  cle  ces  travees,  par  consequent  il  y  a  simplement  e>- 
geration  d'une  disposition  normale  :  les  travees  sont  alors  triple 
d'epaisseur  par  exemple. 

Au  milieu  de  ces  bandes  de  sclerose,  le  lobule  lui-meme  ne  semi) 
pas  participer  au  processus  morbide  :  sans  doute,  il  est  logique  d'f 


Fig.  298.  —  Sclerose  perilobulaire  (cirrhose  atrophique).  Gr.  =  115. 


mettre  qu'il  est  legerement  comprime  en  pareil  cas,  mais  cepen 
l'aspect  des  acini  et  des  cellules  acineuses  ne  presents  rien  " 
permelte  le  plus  souvent  de  l'affirmer.  La  sclerose  en  tout  cas  senie 
simplement  isoler  plus  completement  les  lobules  les  uns  des  autfc 
sans  les  penetrer  ni  les  desorganiser  :  aussi,  au  point  de  vue  des  a  - 
rations  cellulaires  que  peut  provoquer  cette  lesion,  celle-ci  doit-  B 
etre  considered  comme  la  moins  importante  des  lesions  sclereuses.j 

2°  Sclerose  intralobulaire  (multi-acineuse,  fragmentante)> 
type  est  presque  toujours  associe  a  la  variete  precedence  :  la  s|' 
rose  penetre  a  l'interieur  du  lobule,  le  dissocie,  le  fragmente  en  i  is 
d'acini,  isoles  en  nombre  variable. 
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On  trouvealors,  espaces  dans  la  nappe  conjonctive,  desamas  glan- 
<Jlaires  generalement  de  forme  arrondie.  Ces  amas  isoles  par  le  fait 
-  la  cirrhose  dissequante  sont  plus  ou  moins  volumineux,  le  plus 
nvent  inegaux;  il  est  frequent  d'en  voir  qui  comprennent  seule- 


Fig.  299.  —  Sclerose  peri  et  intralobulaire  (cirrhose  atrophique).  Gr.  =  115. 

me  quinze,  et  meme  dix  acini.  II  est  exceptionnel  de  trouver  un 
aciis  seul  completement  isole  au  sein  de  la  sclerose. 

onstamment,  a  cette  lesion  s'associe  le  type  de  la  sclerose  peri- 
iamrhansienne  (fig.  285). 

Sclerose  acineuse  (mono-acineuse).  —  Dans  la  forme  precedente 
on  iut  rencontrer  cette  modalite  dans  les  Mots  persistants  de  tissu 
g^ulaire,  mais  c'est  alors  tout  a  fait  accessoirement. 

|  qui  caracterise  la  sclerose  acineuse,  c'est  un  cercle  conjonctif 
Joujirs  grele,  entourant  chaque  acinus  en  particulier  :  on  sait  qu'a 
'^normal  cette  disposition  n'est  en  quelque  sorte  qu'ebauchee. 
lesion  est  habituellement  diffuse.  Elle  peut  occuper  le  pancreas 
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tout  entier  ou  se  limiter  a  divers  lobules.  Dans  le  premier  cas,  i 
souvent  unepaississement  mediocre  de  toute  la  Irame  conjonclive  d;> 
son  ensemble;  dans  le  second  cas,  la  sclerose  acineuse  est  se 1 1 1 ■  i 
evolution.  Ghaque  acinus  est  entoure  de  fibrilles  conjonctives  form  || 
une  collerette  autour  de  lui. 

En  general,  cette  sclerose  coincide  avec  des  degenerescen 
avancees  des  cellules  glandulaires  acineuses. 

4°  Sclerose  diffuse  (en  placards).  -  Dans  ce  cas  il  s'agit  de  petit-  II  i 
conjonctifs  developpes  autour  des  petits  canaux  intralobular  mi  j 
arterioles  :  cette  lesion  est  le  plus  souvent  mixte,  a  la  fois  arteriellcl 
canaliculaire  d'origine  et  releve  d'une  forme  speciale  de  l'arterio-s 
rose;  elle  se  trouve  realisee  souvent  chez  les  vieillards  et  certain-  i  - 
betiques  et  peut  s'accompagner  de  sclerose  intralobulaire  ou  intf- 
acineuse  et  de  sclerose  insulaire. 

Des  petites  plaques  fibreuses  precedentes  portant  quelques  prolb- 
gements  etoiles  s'enfoncent  plus  ou  moins  entreles  acini  voisins. 

On  peut  trouver  des  formations  pseudo-canaliculaires  que  n  s 
decrivons  et  figurons  plus  loin  (voir  fig.  302). 

5°  Sclerose  intra-langerhmsienne  (insulaire).  —  Nous  la  trouv  s 
dans  l'arterio-sclerose,  le  diabete  et  la  syphilis.  Cette  lesion  cons  e 
en  un  epaississement  du  fin  stroma  servant  de  soutien  aux  capilla  ts 
qui  occupent  les  espaces  intercellulaires  des  ilots. 

6°  Sclerose  peri-langerhansienne  (peri-insulaire).   —  Le  [Is 
souvent  elle  n'est  qu'une  consequence  d'une  sclerose  en  plac 
ou  encore  intralobulaire  avancee  :  elle  s'explique  par  le  fail 
grande  resistance  qu'opposent  les  ilots  a  Fetouffement  cirrtiotiqfe ; 
parfois  cependant  elle  peut  exister  seule,  la  fig.  285  en  est  n 
exemple. 

Cette  lesion  offre  des  degres  variables  :  a  une  epoque  ultimejn 
peut  trouver  des  plaques  cirrhotiques  renfermant  un  nombre  vap, 
jusqu'a  une  vingtaine,  d'ilots  persistant  seuls  avec  ties  vaisse; 
des  capillaires  et  des  vestiges  de  canaux  excreteurs.  Ce  fait  se 
dans  l'atherome,  Theredo-syphilis,  la  cirrhose  par  obstruction. 

Nous  trouverons  a  propos  de  la  syphilis  une  variete  d'aspecl 
revet  parfois  cstte  sclerose  dans  le  pancreas  heredo-sy  phili ti<| 11 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  topographie  des  diverses  scleroses  pr  • 
dentes,  toutes  peuvent  affecter  soit  le  type  jeune  avec  tissu  conjoiP 
riche  en  cellules  lymphatiques,  soitle  plus  souvent  le  type  adulte,  ■ 
tissu  fibrillaire,  pauvre  en  elements  cellulaires.  De  plus,  avant  d  1  ! 
der  Tetude  des  diverses  scleroses  en  particulier,  nousdevons  dire 
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les-ci  peuvent  etre  (Carrot)  rapportees  a  trois  ordres  de  causes  : 
i  caniques,  toxiques  on  toxiniques  et  infectieuses. 

On  tend  de  plus  en  plus  a  restreindre  cependant  le  premier  ordre 
ces  causes  :  en  effet  la  conception  de  l'etiologie  mecanique  des 
eroses,  qu'il  s'agisse  d'une  tumeur  voisine  ou  d'une  obliteration 


Vy?>~^ j't  V"- 
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16.  300.  —  Sclerose  avec  seule  persistancc  des  ilots  (Lefas).  Atherome  et  maladie  mitrale. 

catliculaire,  doit  etre  remplacee  en  realite  par  une  etiologie  infec- 
tive ou  toxique,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  en  eludiant  la  cir- 
e  par  obstruction  :  Taction  mecanique  se  reduit  a  l'etat  de  causes 
risant  la  retention  des  ferments  et  des  germes  infectieux  ainsi  que 
ltation  de  ces  derniers. 

ependant  il  est  probable  qu'il  existe  neanmoins  quelques  faits  de 
ose  dystrophique  par  obliterations  vasculaires. 
nfin  il  est  assez  difficile  de  faire  dans  les  infections  la  part  de 
on  sclerogene  des  germes  infectieux  etde  leurs  produits  toxiques. 


du 


clerose  du  pancreas  par  obstruction,  ligature.  —  La  cirrhose 
pancreas  consecutive  a  l'obliteration  des  canaux  excreteurs  de 
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1'organe  est  parfois  realisee  en  pathologie  humaine  dans  la  lithia 
biliaire  on  pancreatique,  la  formation  de  cicatrices  duodenales  ou 
brides  peritoneales,  l'existence  d'nn  cancer  du  pancreas  ou  de  i'i 
testin. 

Quoiqu'il  en  soit,  son  etude  a  ete  realisee  experimentalement  par 
ligature,  chez  l'animal,  des  canaux  pancreatiques.  Apres  Pawlq; 
Arnozan  et  Vaillard,  Laguesse,  Tiberti,  V.  Lombroso,  Zunz  et  Ma1 
ont  decrit  avec  details  les  lesions  consecutives  a  cette  experimentatk. 

Disons  tout  de  suite  que  cette  derniere  n'entraine  aucune  modi 
cation  histologique  dans  les  autres  visceres,  tels  que  la  rate,  le  loir/ 
corps  thyroicle,  etc. 

En  revanche,  elle  aboutitchez  l'animal,  au  bout  d'un  laps  de  tenol 
variant  de  trente-huit  a  soixante-seize  jours,  a  des  modifications  pi 
fondes  du  pancreas.  Celui-ci  subit  une  diminution  de  volume  port! 
sur  toutes  ses  dimensions;  son  poids  diminue  egalement.  La  glam;, 
blanchatre  et  dure,  subit  specialement  au  niveau  de  sa  portion  duo<j- 
nale  un  elTacement  considerable,  tel  dans  certains  cas  que  la  tete  p(jt 
etre  reduite  a  une  mince  couche  de  tissu  d'aspect  fibreux,  renferm;1! 
quelques  petits  lobules  glandulaires  blanc  jaunatre,  adherant  au  ret 
de  l'organe  par  un  cordon  fibreux,  vestige  du  canal  excreteur  princip , 

Gependant  ces  alterations  macroscopiques  sont  inconstantes  I 
comme  l'a  bien  montre  Lombroso,  la  diminution  de  volume  sub:  j 
le  pancreas  ne  depend  pas  uniquement  du  laps  de  temps  au  b| 
duquel  a  ete  sacrifie  l'animal;  de  meme  (Zunz  et  Mayer)  la  diminuti 
de  poids  n'est  pas  parallele  a  la  reduction  des  dimensions  et  de  pi< 
semble  devenir  stationnaire  au  bout  d'un  certain  temps  :  cette  dimi- 
nution de  poids  est  sans  rapport  avec  les  variations  du  poids  to  1 
subies  par  l'animal. 

Histologiquement,  le  premier  effet  est  la  dilatation  des  gros  can;u 
ainsi  que  J'elargissement  des  canaux  plus  petits,  auquel  se  joint 
beaucoup  de  points  la  chute  de  Perithelium  canaliculaire  devenu  ca- 
ciforme  ou  en  degenerescence  granuleuse  et  qui  forme,  agglonn* 
avec  du  mucus,  des  bouchons  excreteurs  (4e  a  7ejour):  souvenl  <  • 
suite  le  canal  subit  l'obliteration  fibreuse. 

Les  veines  se  dilatent,  les  arterioles  montrent  des  lesions  de  pel 
arterite  et  d'endarterite,  mais  celles-ci  sont  tardives  et  non  systen 
tisees. 

Le  tissu  conjonctif  d'abord  cedemateux,  fait  visible  au  bout  de  <|'  ■ 
rante-huit  heures,  laisse  voir  vers  le  septieme  jour  une  infiltratiji 
parvicellulaire,  puis  devient  adulte,  fibrillaire  et  pauvre  en  noyai, 
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us  tard  il  subira  un  stade  ultime  de  regression  caracterise  par  1'ap- 
rition  de  grosses  cellules  adipeuses  disseminees  ou  groupees  entre 
lies. 

Le  temps  necessaire  a  cette  metamorphose  complete  varie  non  seu- 
ment  d'un  animal  d'une  espece  a  celui  d'une  autre,  mais  aussi  d'un 
jimal  a  un  autre  de  meme  espece. 

I  Tiberti  a  etudie  assez  recemment  et  a  Taide  des  methodes  les  plus 
ilicates  les  fines  alterations  cellulaires  succedant  chez  le  lapin  a  la 
lature  du  canal  de  Wirsung. 


if  i"  ,)  !••#*«* 


Fi  301.  —  Sclerose  par  ligature  (d'apres  Arnozan  et  Vaillard).  Lapin  (17"  jour).  Nappe  conjonctive 
ec  vacuoles  adipeuses  :  on  voit  a  gauche  un  canal  oblltere  el  pres  de  lui  quelqucs  arterioles 
jteintes  de  periarterite  ainsi  que  des  acini  atrophies. 


lu  boutde  quarante-huit  heures,  le  noyau  des  cellules  acineuses  est 
le  remerit  gonfle  et  les  granulations  de  zymogene  un  peu  ecarteesles 
uifedes  autre s.  Au  bout  de  trois  jours,  la  lumiere  acineuse  est  dilatee, 
le:.;ellules  sont  devenues  cubiques,  mais  les  contours  en  restent  bien 
di  nets;  le  noyau  tres  gonfle  est  allonge,  irregulier,  repousse  vers 
lajase  des  cellules;  le  reticulum  chromatique  des  cellules  est  tres 
M  mais  les  granulations  de  zymogene  sont  peu  distinctes  et  ont 
l'ajiecL  d'une  poussiere  rougeatre  (fuchsine  acide),  occupant  surtout 
la  igion  centro-acineuse. 

u  cinquieme  jour,  le  tissu  conjonctif  peri-acineux  s'oedematie  et 
s'ii  ltre  d'elements  arrondis  :  quarante-huit  heures  plus  tard,  cet 
aslet  est  tres  net.  Au  bout  de  douze  jours,  le  tissu  montre  de  nom- 
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breuses  cellules  dont  beaucoup  sont  des  mastzellen  :  les  cellules  ac 
neuses  sont  alors  irregulieres,  atrophiees. 

Finalement,  au  bout  d'une  vingtaine  de  jours,  les  acini  sont  ky 
tiques,  revetus  de  cellules  a  noyau  volumineux  et  saillant,  ou  bien 
pycnose. 

Des  ebauches  de  regeneration  partielle  s'observent  dans  certaii 
acini  (Tiberti)  :  dans  ceux-ci  on  voit  quelques  cellules  ayant  repris 
forme  pyramidale  et  laissant  voir  des  grains  de  zymogene  normaux 
normalement  distribues. 

II  en  est  de  meme  dans  l'obstruction  du  canal  de  Wirsung  ch 
rhomme,  soit  par  calculs,  parasites  (1),  tumeurs.  En  somme,  le  debut  i 
la  sclerose  affecte  le  type  de  la  sclerose  canaliculaire  que  nous  decriroi 
tout  a  l'heure,  mais  plus  tard  elle  subit  une  progression  telle  que 
pancreas  devient  entierement  fibreux  et  que  persistent  seuls  des  vi 
tiges  de  canaux  excreteurs  reconnaissables  a  leur  forte  charpen 
elastique,  ainsi  que  des  ilots  de  Langerhans. 

Ces  derniers  sont  normaux  ou  encore  (Zunz  et  Mayer,  Lumbrosl 
montrent  des  lesions  decrites  de  chromatolyse.  Ce  fait  explique  pen 
etre  l'absence  de  glycosurie  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  cirrho 
etendue  par  obliteration.  La  ligature  incomplete  de  la  veine  port' 
du  petit  epiploon,  celle  de  la  veine  splenique  a  sa  terminaison  o' 
montre  a  Gilbert  et  Chabrol  qu'apres  un  stade  de  congestion  av'i 
lesions  cellulaires  acineuses  de  vacuolisation  et  de  degeneresc«ii' 
granuleuse  avec  hyperplasie  de  certains  noyaux,  on  observe  vers 
dixieme  mois  une  sclerose  accusee  periveineuse  et  pericapillai 
avec  congestion  chronique  des  veines  :  ce  processus  dissocie  le  tise. 
glandulaire  en  partie  remplace  par  des  areoles  graisseuses;  les  v\ 
merits  persistants  en  revancbe  ont  recouvre  leur  integrite. 

Sclerose  par  irritation  de  voisinage.  —  Cette  cirrhose  par  prop: 
gation  de  contigui'Le  a  ete  decrite  par  Juillard,  Klippel  et  Chabrol  dai 
l'ulcere  du  duodenum  avec  adossement  et  adherence  au  corps  i 
pancreas  :  on  observe  alors  sur  les  coupes,  dans  la  profonuVur  i 
l'ulcere,  le  tissu  pancreatique  envahi  par  une  sclerose  adulte  inte 
lobulaire  et  interacineuse  isolant  des  riots  giandulaires  ollrant  pi 
place  la  lesion  elite  evolution  acineuse  hypertrophique.  Les  canal 


(1)  Tels  sunl  les  fails  tie  Sea  et  de  Ghedini,  dus  a  la  presence  d'ascarides  loflibricoldi 
Dans  d'autres  cas,  1'obstruction  vermineuse  pent  etre  cause  d'une  pancrdalite  bemon 
gique  :  Stieda  a  decrit  un  fait  de  ce  genre,  du  a  la  presence  d'un  taenia  incmie. 
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nt  epaissis,  les  arterioles  offrent  des  alterations  d'endoperiarterite 
ec  thrombose  et  parfois  rupture. 

Cirrhose  pericanaliculaire  (angio- sclerose).  -  L'obstruction 
3st  pas  la  seule  cause  determinant  le'  developpement  du  tissu  con- 
actif  voisin  des  canaux  :  les  infections  ascendantes  d'origine  intesti- 
les  peuvent  les  realiser. 


*** /♦•V  «*I  -  **»•♦**  •***;'  *V\X  j  ', '  v'**'s\  „„•»  '*»*»!  »  »»"  '.*•» 
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Fig  02.  —  Angio-sclero.se  (Lcfas).  On  voil  deux  formations  pseudo-canaliculaires  dans  une  travee 
coiijoiictive  epaissie.  Diabele. 


ette  sclerose  pericanaliculaire  infectieuse  ou  angio-sclerose  a  ete 
tre  bien  decrite  par  MM.  Gilbert  et  Lereboullet  et  tire  une  grande 
paie  de  son  interet  du  fait  qu'elle  peut  etre  diabetigene. 

e  debut  en  est  marque  par  des  lesions  de  l'epilhelium  des  canaux, 


spe 


gelations  graisseuses,  une  proliferation  cellulaire  irreguliere  se 
feisnt  par  places  et  de  la  desquamation  :  celle-ci  se  fait  soit  en  masse, 


alement  des  branches  de  second  ordre    on  y  observe  de  tines 


1126  PANCREAS 

soit  par  places.  Les  cellules  alterees  se  retrouvent  dans  la  lumtere  d 
conduits. 

La  paroi  propre  des  canaux  augmente  d'epaisseur  d'abord  rfeuli 
rement,  mais  ensuite  de  cette  paroi  partem  des  prolongements  fibre 
irradiant  dans  les  lobules  voisins.  A  cette  sclerose  fragmentante,  inli 
lobulaire,  en  bandes,  s'associe  rapidement  une  sclerose  interacineu 
qui  apparait  avec  la  plus  grande  nettete. 

Le  tissu  conjonctif  est  adulte,  pauvre  en  noyaux  cellulaireJ 
il  est  toujours  plus  developpe  au  centre  des  lobules,  autour  « 
reseau  canaliculaire  de  dernier  ordre  qu'ii  met  nettement  en  e 
dence.  Les  ilots  de  Langerhans  sont  intacts  dans  la  grande  major; 
des  cas. 

Les  acini  glandulaires,  comprimes  par  le  tissu  conjonctif  densi 
elastique  subissent  une  atrophie  surtout  manifeste  au  centre  <\ 
lobules  :  ils  disparaissent  en  partie  ou  se  reduisent  dans  certai 
points  a  l'etat  d'alveoles  etires  renfermant  des  cellules  petites  et  ind 
ferentes,  a  noyau  allonge  et  bien  colorable.  MM.  Gilbert  et  Lerebouli. 
apres  Tun  de  nous  (1 )  ont  designe  ces  formations  sous  le  nom 
pseudo-canalicules,  comparables  aux  pseudo-canalicules  biliaires  d 
cirrhoses. 

II  ne  faut  pas  confondre  ces  formations  avec  les  canaliculea 
dernier  ordre  vegetant  au  sein  du  tissu  conjonctif  et  dont  la  lumie 
est  le  plus  souvent  dilatee. 

Cirrhose  des  tuberculeux.  —  Decrite  d'abord  histologiquemenlp 
Klippel,  puis  par  Carnot,  Charrin,  etc.,  elle  avait  ete  entrevue  p 
les  plus  anciens  auteurs.  Elle  est  frequente  et  offre  quelques  cara 
teres  particuliers. 

Le  pancreas  presente  une  legere  atrophie  portant  sur  l'extremi 
duodenale  et  le  corps  de  la  glande  :  Textremite  caudale  ou  spleniq1 
moins  atteinte  contraste  par  son  volume  normal  avec  les  parties  pr 
cedentes  et  parait  merae,  par  comparaison  avec  ces  dernieres,  letjer 
ment  hypertrophiee.  Les  cas  ou  la  queue  du  pancreas  presente  ! 
maximum  des  alterations  sont  exceptionnels.  La  consistance  de 
glande  est  augmentee  parfois  d'une  facon  notable.  Le  poids  total  oscil 
en  general  entre65  et  70  grammes  :  dans  des  cas  tres  rares  nous  avo 
note  des  chiffres  variant  entre  95  et  100  grammes. 

L'aspect  exterieur  est  peu  modifie  :  parfois  la  coloration  est  jaui 

(J)  Lefas.  Arch.  gen.  de  medec,  mars  1900,  p.  359. 
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re  ou  graisse  de  boeuf ;  la  lobulation  parait  plus  nette  qu'a  l'etat 
wmal. 

Independamment  des  lesions  specifiques'que  Ton  peut  rencontrer 
ins  des  cas  rares  (voir  Tuberculose),  on  constate  histologiquement 
xistence  d'une  sclerose  a  type  interlobulaire  ou  encore  peri-acineux, 
s  deux  types  coexistant  frequemment.  Lorsque  la  sclerose  presente 
1  type  pur,  elle  affecte  generalement  le  type  peri-acineux. 

Les  ilots  de  Langerhans  sont  riches  en  elements  cellulaires,  les 
terations  acineuses,  a  part  la  degenerescence  graisseuse,  sont  peu 
cusees. 

La  surcharge  graisseuse  du  tissu  conjonctif  est  exceptionnelle; 
rfois  les  parois  des  canaux  sont  epaissies  et  leur  epithelium  pre- 
nte  des  granulations  graisseuses  :  celles-ci  peuvent  s'observer  ega- 
nent  dans  l'endothelium  vasculaire. 

Cette  cirrhose  des  tuberculeux,  due  a  Taction  de  la  tuberculose, 
mme  l'a  dernontre  ^experimentation,  presente  une  topographie  net- 
nent  lymphatique. 

Cirrhose  pigmentaire.  —  Voir  Diabete  (p.  1131). 

Cirrhose  alcoolique,  biliaire,  cardiaque,  paludeenne.  —  Voir 
a  ladies  du  foie  (p.  1132). 

Sclerose  senile.  —  Lefas  a  montre  en  1898  que  chez  le  vieillard 
1  alterations  conjonctives  du  pancreas  peuvent  consister  en  un  deve- 
l'pement  du  tissu  conjonctif  autour  des  canaux,  s'enfoncant  de  la 
dps  le  lobule  (sclerose  intralobulaire);  d'autres  fois  la  sclerose  parait 
drigine  vasculaire  et  est  peu  prononcee  :  les  vaisseaux  sont  nor- 
nlux  quant  a  leur  endothelium,  mais  atteints  de  meso-periarterite, 
1<  issu  conjonctif,  augmente  autour  de  ceux-ci,  n'irradie  pas  dans  le 
hule. 

;Les  deux  types  precedents  sont  en  general  combines,  mais  le  type 
p  icanaliculaire  est  plus  frequent  et  plus  evident. 

Les  ilots  de  Langerhans,  contrairement  aTopinion  de  Gentes,  nous 
0]  semble  disparaitre  en  partie. 

Regeneration  du  pancreas.  —  A  la  suite  de  cette  etude  des  scle- 
r(^s,  il  serait  interessant  de  savoir  si  le  pancreas,  comme  nombre 
litres  organes,  est  susceptible  d'une  regeneration. 

11  n'en  est  rien  :  Cipollina  (1898),  qui  a  etudie  la  question  et  pra- 
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tique  sur  Tanimal  nombre  d'ablations  partielles,  a  toujours  vu  La  sol 
tion  de  conlinuite  se  retablir  par  le  fait  d'une  simple  cicatrice  conjoi 
tive.  Au  sein  du  coagulum  sanguin,  seme  de  filaments  fibrineux  et  t 
globules  blancs,  apparaissent  des  cellules  de  tissu  conjonclif  jeum 
puis  la  cicatrice  devient  fibreuse,  se  formant  soit  aux  depens  du  lis 
epiploique,  soit  aux  depens  du  tissu  conjonctif  de  la  glande.  Parfoisl! 
se  developpe  a  son  voisinage  une  legere  sclerose  de  1'organe.  Quanl 
tissu  glandulaire,  certaines  regions  traumatisms  ou  isolees  an  cou| 
de  1'intervention  disparaissent  par  atrophie  et  clegenerescencc  grai] 
seuse.  Enfin,  au  trentieme  ou  quarantieme  jour,  il  est  impossible  ii 
noter  des  phenomenes  de  regeneration  dans  le  tissu  glandulaire  ho 
dant  la  surface  de  section. 


III.  —  LESIONS  DU  PANCREAS  DANS  LE  D I  ABE  IE. 

Le  nombre  des  travaux  concerriant  les  alterations  du  pancreas 
cours  du  diabete  sucre,  specialement  au  point  de  vue  de  l'origiij 
langerhansienne  de  certains  diabetes,  nous  obligent  a  eluclier  en  dela 
les  lesions  decrites  par  les  clivers  auteurs. 

II  est  de  notion  deja  ancienne  que,  dans  certaines  autopsies  1 
diabetiques,  le  pancreas  offre  de  fortes  lesions  macroscopiques  :  te 
sont  les  faits  observes  par  Rokitansky,  Frerichs,  Hartsen,  Lecoi 
che,  Baumel,  Lancereaux,  Wiliamson,  Thiroloix,  Mehring  et  Mil 
kowski,  etc. 

Au  point  de  vue  de  l'aspect  exterieur,  le  pancreas  diahetique  pei 
etre  a  peu  pres  normal  d'apparence,  ce  qui  est  le  fait  le  plus  frequen 
d'autres  fois  atrophie  et  indure.  Assez  souvent,  il  y  a  lithiase  conci 
mitante.  Les  alterations  histologiques  generales  consistent  en  seleros 
surtout  intense  dans  le  cas  d'obstruction  des  canaux  excreteurs,  e 
degenerescence  graisseuse,  en  infiltration  parvi-cellulaire  interlobu 
laire  et  peri-acineuse.  Les  lesions  cellulaires  acineuses  sont  variahl< 
et  banales. 

Les  lesions  peuvent  se  presenter  sous  un  aspect  assez  particuhea 
que  Gilbert  et  Lereboullet  ont  clecrit  sous  le  nom  d'angiopancT^atifl 
diabetigene  :  dans  ce  cas,  il  y  a  ou  non  lithiase  concomitant' 
Les  alterations  infectieuses  d'origine  canaliculaire  et  ascendanl 
amenent  une  atrophie  plus  ou  moins  marquee  du  pancreas. 
.  tologiquement,  on  constate  une  proliferation  et  une  desquamatio  1 
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e  l'epithelium  des  canaux  excreteurs,  avec  epaississement  de  leur 
[aroi  flbreuse  d'ou  partent  des  irradiations  sclereuses  fragmentant  le 
iibule,  dissociant  les  acini  et  pouvant  entrainer  une  regression  pseudo- 
waliculaire  des  acini,  analogue  a  celle  notee  dans  les  cirrhoses 
liaires  du  foie.  Les  ilots  de  Langerhans  ne  sont  pas  touches  dans  ce 
[•ocessus.  D'apres  Chabrol,  les  lesions  cellulaires  sont  des  plus 
iriables  et  consistent  en  degenerescence  granulo-graisseuse,  vacuo- 
sation,  pigmentation  ocre,  steatose  parfois  tres  accusee  avec  substi- 
jtion  graisseuse  et -disparition  d'un  grand  nombre  d'acini  :  les  ilols 
I  Langerhans  resistent  a  cette  substitution. 

En  revanche,  la  frequence  des  alterations  langerhansiennes  merite 

retenir  l'attention. 

Dieckoff,  Kasahara  constaterent  parfois  la  diminution  du  nombre 
Is  ilots;  Stobolew  observa  dans  deux  cas  leur  disparition  complete, 
lutres  fois  une  sclerose  peri-acineuse,  peri  et  intra- langerhansienne 
;|ec  atrophie  des  cellules  insulaires  ou  degenerescence  hyaline  de  ces 
its. 

D'aulres  observations  analogues  sont  dues  a  Gentes,  Hansemann, 
Imoine  et  Launois,  Weichselbaum  et  Strangl  :  ces  dernieres  mon- 
tiient  qu'en  dehors  du  diabele  et  dans  la  glycosurie  d'origine  ner- 
\|ise,  les  ilots  de  Langerhans  n'offraicnt  pas  les  alterations  decrites, 
cf,  en  revanche,  etaient  frequentes  cliez  les  diabetiques. 

Les  lesions  trouvees  par  Weichselbaum  et  Strang!  consistaient 
st  en  hemorragies  insulaires,  soit  en  sclerose  peri  et  intra-insu- 
li  re  J  en  degenerescence  vacuolaire  des  cellules  des  ilots,  ou  bien 
e  ore  en  atrophie  avec  irregularite  et  hyperchromasie  nucleaire  de 
c  memes  cellules,  —  toutes  lesions  tendant  a  la  disparition  plus  ou 
4ns  complete  des  formations  endocrines. 

Depuis,  Wright  et  Joslin,  Stobolew,  Curtis,  Herzog,  Schmidt,  Steele, 
o  retrouve  ces  resullats. 

Finney  conclut  de  ses  recherches  :  1°  que,  dans  certains  diabetes, 
il'yaaucune  lesion  demonlrable  des  ilots;  qu'il  en  est  de  meme 
d;s  la  glycosurie  alimentaire  ou  d'origine  nerveuse;  °2°  que,  dans 
litres  cas,  les  lesions  insulaires  sont,  soit  discretes,  soit  intenses ; 
3Ven  dehors  du  diabete,  des  lesions  insulaires,  mais  peu  etendues, 
pejvent  s'observer;  4°  enfin,  qu'il  est  des  diabetes  avec  lesions  de 
nfose,  lesions  primitives  stricfement  localisees  aux  ilots. 

tutmann,  J.  Lepine,  Fleixner,  Halasz,  Thoinot  et  Delamare,  Lan- 
ce aux,  sont  revenus  sur  la  ((uestion  et  arrivent  aux  conclusions  de 
Fi  iey. 

mmi 
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Entre  ces  diverses  opinions,  que  conclure  ?  Le  travail  do  Carm 
et  Amet  ne  permet  pas  de  le  faire  avec  certitude. 

Dans  une  monographic  recente,  Le  pancreas  dans  le  diaU 
pancreatique  {Soc.  Anat.,  mai  1910),  Gelle,  completanl  dea 
vaux  anterieurs  faits  en  collaboration  avec  Curtis,  se  base  >ur 
theorie  insulaire  (Laguesse)  de  la  secretion  endocrine  du  pai 
creas,  et  sur  les  lesions  qu'il  a  constalees  dans  cette  glandi 
pour  donner  une  nouvelle  theorie  pathogenique  du  diabete  pancre; 
tique. 

II  decrit,  au  cours  de  cette  affection,  deux  types  de  pancreatiti 
chroniques  : 

1°  L'un,  d'origine  canaliculaire,  a  larges  travees  conjonctivo-gra 
seuses,  a  grosses  lesions  du  systeme  excreteur,  avec  envaliisseniei 
et  destruction  du  parenchyme  pancreatique,  et  dans  laquelle  on  troin 
un  nombre  considerable  de  formes  de  transition  insulo-acineusi 
(formes  de  retour  a  l'acinus,  a  la  glande  exocrine). 

Les  ilots  sont  ou  tres  leses,  ou  au  stade  ultime  de  leur  fonctii 
secretoire  endogene,  et  reduits  considerablement  de  nombre. 

Ici  l'infection  canaliculaire  dissocie  et  sclerose  le  parencbyn 
acineux  generateur  de  l'ilot  (Laguesse),  en  raerae  temps  lese  les  ilo 
existants  et  determine  de  cette  facon  une  insuffisance  de  la  seYn'tii 
interne. 

^°  L'autre,  d'origine  vasculaire,  sans  infiltration  graisseuse.  pi 
sentant  des  voies  d'excretion  intactes  ou  pen  alterees;  on  y  renconl 
surtout  une  sclerose  fine,  monocellulaire  (sclerose  amorphe  diss 
ciante). 

Les  ilots  sont  rares,  petits,  segmentes,  presque  toujour-  sell  i 
On  rencontre  egalement  des  formes  de  passage  insulo-aciiieuses.  si; 
tout  au  debut. 

Ici  l'infection  vasculaire  s'attaque  d'emblee  aux  ilots,  d'ou  'v 

lement  par  sclerose  et  degenerescence  hyaline:  les  acini  sont  touch 
simultanement.  Le  resultat  est  done  le  raeme  que  dans  !e  type  in- 
cident. 

Dans  les  deux  cas,  la  diminution  de  nombre  et  les  lesions  dea  iiol 
les  formes  de  passage  insulo-acineuses,  les  lesions  acineuses  son  I 
cause  du  diabete  (theorie  du  balancement  de  Curtis  et  Gelle*);  le 
bete  pancreatique  est  done  l'expression  de  1'insuffisance  totaledu  pal 
creas;  en  effet,  s'il  est  sur  que  la  lesion  insulaire  provoqne  la  |>erlu! 
bation  dans  la  secretion  endocrine,  e'est  bien  a  cause  <le  la  le^K; 
acineuse  que  cette  derniere  devient  insuffisante:  car  les  acini,  char?' 
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;  pourvoir  a  la  creation  d'ilots  nouveaux,  sont  devenus  incapables 
assurer  cette  fonction. 

Cirrhose  pigmentaire.  —  Mentionnee  par  Frerichs,  1'atrophie 
lereuse  avec  pigmentation  du  pancreas  a  ete  retrouvee  et  etudiee 
r  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  ecrit  Phistoire  da  diabete  bronze, 
rmi  lesquels  Hanot  et  Chauffard,  Brault  et  Galliard,  Letulle,  Her- 
ndez,  Dutournier,  etc. 

Dans  ce  cas,  le  pancreas  est  atteint  d'une  facon  presque  constante  : 
n  volume  est,  soit  normal,  soit  plus  souvent  diminue.  L'organe  est 


F]  303.  —  Pancreas  dans  le  diabete  bronze.  Cirrhose  atrophiqi 
hn  de  M.  Brault).  Face  anterieurc  de  l'hemisection  posterieu 
ux  se  voient  les  lobules  ocreux ;  a  gauche,  section  de  cana 


ique  pigmentaire  (piece  de  la  collec- 
re  de  l'organe.  Sur  un  tissu  sclc- 
canal  de  Wirsung, 


pifois  entoure  de  quelques  ganglions  peripancreatiques,  brunatres, 
uiaeu  hypertrophies,  mais  isoles  et  nullement  adherents:  son  poids 
e  de  95  a  115  grammes;  sa  coloration  peut  etre  simplement  jau- 
plus  souvent  rouillee,  brun  chocolat,  aspect  surtout  manifeste 
sules  sections.  Le  canal  de  Wirsung  est  permeable. 

a  consistance  du  pancreas  est  accrue  :  parfois  simplement  ferme, 
el  pent  etre  telle  que  Tongle  ne  puisse  penetrerle  tissu  (Dutournier); 
bulation  de  l'organe  est  plus  evidente  qu'a  l'etat  normal, 
listologiquement,  la  sclerose  apparait  souvent  intense,  perilobu- 
et  souvent  peri-acineuse  :  le  tissu  conjonctif  renferme  des  blocs 
ranulations  pigmentaires  ocreux  disposes  en  reseau. 
■es  cellules  acineuses,  surtout  a  leur  partie  basale,  et  celles  des 
sont  pigmentees,  en  degenerescence  granuleuse,  fragmentees, 
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necrosees;  l'infiltration  pigmentaire  pent  etre  telle  dans  certains  aci 
qu'elle  transforme  les  cellules  en  veritables  blocs  pigmentaires. 

Les  cellules  des  canaux  excreteurs,  et  parfois  leur  lumiere  rei 
ferment  du  pigment;  de  meme,  la  tunique  interne  des  vaisseaui 
lacunes  lymphatiques  du  tissu  conjonctif. 

Le  pigment  donne  les  reactions  du  pigment  ferrique  :  raremen 
est  melange  d'un  certain  nombre  de  granulations  de  pigment  noir  o< 
siderique. 

La  topographie  du  pigment  decele  bien  son  apporl  par  voie  lyn 
phatique  (Hernandez). 


TV.  -  LKSIONS  DU  PANCREAS  DANS  LES  MALADIES  DU  FOI 

C'est  un  fait  d1observation  deja  ancienne  que  la  frequence  d< 
alterations  anatomiques  du  pancreas  an  cours  des  maladies  liepi 
tiques;  nous  avons  vu  la  part  importanle  que  prenaitle  pancrea>  dai 
l'ensemble  des  lesions  constituant  le  diabete  bronze  :  la  meme  con 
tatation  a  ete  faite  par  Lancereaux  dans  la  cirrhose  palvdeeinir  du  foi 
mais  les  constatations  anatomiques  se  reduisent  a  peu  de  chose: 
pancreas  est  d'habitude  volumineux,  de  couleur  blanchatre  uu  Ie^rei • 
ment  verdatre,  de  consistancc  ferme  ou  meme  auginentee  :  la  sclent.' 
est  analogue  a  celle  du  pancreas  des  tuberculeux  et  semble  elre,comn 
elle,  d'origine  lymphatique;  de  plus,  a  Tappui  de  cette  opinion,  r.ij 
pelons  que,  dans  ces  cas?  on  trouve  souvent  des  lesions  livpnii' 
phiques  sclereuses  des  ganglions  lymphatiques,  des  epiploons  el  <lj 
bord  superieur  du  pancreas  (Paulesco,  Gilbert  et  Meunier). 

Mais  c'est  surtout  dans  la  cirrhose  alcoolique  du  foie,  atrophia 
ou  nori,  qu'ont  porte  les  recherches  des  auteurs. 

Baillie,  Friedreich,  Ghvostek,  Rodionolf,  Hansemann  ont  consaci 
autrefois  quelques  lignes  aux  alterations  fibreuses  du  pancreas  dai 
les  cas  de  ce  genre,  mais  leurs  constatations  furent  elementairefl 
purement  macroscopiques. 

Nous  avons  les  premiers  attire  l'attention  sur  la  frequence  de 
lesions  :  depuis,  Steinhaus  et  d'Amato  sont  revenus  sur  ces  fails  et  or. 
confirme  nos  recherches.  Recemment  enfin,  Chabrol,  dans  un  Ire 
important  ouvrage  (1),  apportait  d'interessantes  constatations  sur  c 

(1)  E.  Chabrol,  Les  pancrealites  dans  les  affections  du  foie.  These  Paris,  ISHO. 
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ijet,  specialement  en  ce  qui  concerne  les  donnees  fournies  par  l'expe- 
menlation. 

Le  poids  du  pancreas  est  le  plus  souvent  augmerite,  variant  de 
a  130  grammes,  mais  il  n'en  existe  pas  moins  un  certain  degre 
trophie  portant  sur  la  tete  et  le  corps  de  la  glande,  alors  que  la 
eue  de  l'organe  est  de  volume  normal  ou  meme  parait  un  peu  hyper- 
)phiee  et  plus  nettement  lobulee  que  le  reste  du  pancreas. 
Celui-ci  a  une  coloration  gris  jaunatre,  un  peu  cireuse  :  sa  consis- 
nce  est  nettement  ferme  et  augmentee. 
Histologiquement,  on  constate  des  lesions  sclereuses  constantes  : 
i'  a  augmentation  de  densite  et  egalement  d'epaisseur  du  tissu  con- 
j ictif  perilob ulaire  qui  a  l'aspect  aclulte  ou  encore  est  jeune  et  riche 
noyaux,  pouvant  montrer  (Steinhaus)  de  petits  foyers  d'infiltration 
vicellulaire.  Cependant  (d'Amato)  cette  sclerose  interlobulaire  n'est 
jiais  tres  intense,  du  moins  considered  isolement. 
En  effet,  dans  les  cas  les  plus  nombreux,  il  s'y  joint  une  sclerose 
ralobulaire   fragmentante  parfois  tres  marquee,  sectionnant  le 
hjule  en  groupes  de  dix  a  vingt  acini  et  partant  soit  des  travees 
iipobulaires,  soit  plus  souvent  du  centre  des  lobules. 

Combinee  avec  la  sclerose  perilobulaire,  elle  pent  alors  donner 
lii  parfois  a  un  bouleversement  complet  de  1'archit.ecture  de  la 
g .ide,  au  point  de  former  (Steinhaus)  de  larges  anneaux  fibreux 
aiulaires. 

D'autres  fois  (Klippel  et  Lefas)  ce  sont,  par  places,  de  veritables 
pljards  fibreux  denses,  au  sein  desquels  on  voit  parfois  quelques 
gi'ipes  de  cellules  adipeuses  ainsi  que  des  fragments  tres  atrophies 
deobules  glandulaires. 

pous-memes,  ainsi  que  Steinhaus  et  d'Amato,  avons  vu  frequem- 
nii  tla  sclerose  mono-acineuse  associee  a  1'un  des  processus  prece- 
del 

Jne  legere  pigmentation  ocreuse  du  tissu  conjonctif  peut  s'ob- 
sejer. 

|es  canaux  sont  le  siege  de  degenerescence  granuleuse  ou  de 
feration  legere  de  I'epithelium. 

ous  n'avons  pas  vu  de  lesions  tres  nettes  des  ilots  endocrines,  a 
quelques  granulations  graisseuses,  mais  d'Amato  y  a  constate 
3ut  une  hyperemie  avec  dilatation  des  espaces  intercolumnaires 
I'fois  presence  de  cellules  rondes  lymphocytiques. 
arnot  et  Amet  n'ont  pas  vu  ces  dernieres  lesions,  mais  ont  note 
desilots  plus  nombreux  et  entous  cas  hypertrophies,  specialement  au 
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niveau  de  l'extremite  splenique  :  ils  ont  compte  dans  un  cas  20 
300  cellules  par  ilot  (au  lieu  de  30  a  100),  300  a  450  dans  deux  auti 
enfin  dans  un  quatrieme  cas,  certains  ilots  renfermaient  jusqi 
1,150  et  meme  1,500  elements  cellulaires. 

On  n'observe  que  rarement  des  alterations  vasculaires  :  d'Amal 
vu  une  hyperemie  passive  avec  quelques  petites  hemorragies  ca] 
laires  interessant  quatre  ou  cinq  acini.  I'arfois  ['endothelium  d 
vaisseaux  presente,  comme  nous  I'avons  decrit,  quelques  fines  gran 
lations  graisseuses. 

Quant  aux  lesions  acineuses,  on  a  note,  outre  l'atrophie  non  co 
stante  mais  tres  frequente,  1'hypertrophie  acineuse,  la  degenerescei 
granuleuse  ou  graisseuse,  rarement  la  degenerescence  gran u I 
pigmentaire. 

Dans  la  cirrhose  biliaire  du  foie,  Lefas  a  signale  des  IOiiO  I'au 
mentation  assez  nelte  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  aver 
site  plus  grande  de  ce  tissu,  mais  cette  sclerose  n'est  parfois  gin 
accusee.  Plus  souvent  on  trouve  de  la  sclerose  intralobulaire  fragmr 
tante  a  point  de  depart  canaliculaire  :  ce  processus  est  diffus  el,  d'api 
Guillain,  plus  accuse  au  niveau  de  la  tete  et  du  corps  de  la  glan 
qu'au  niveau  de  l'extremite  splenique.  Cette  sclerose,  d'apres  Chain 
suit  toujours  les  vaisseaux  capillaires  sous  la  forme  peri-acineuse 
intra-acineuse.  L'epithelium  canaliculaire  est  prolifere  par  ]>lace.  mi 
les  canaux  sont  permeables.  Les  acini  glandulaires  sont  envabis 
des  cellules  rondes  et  presentent  par  places  de  la  degenerescence  gr1 
nuleuse.  Au  lieu  de  peser  70  a  90  grammes,  le  pancreas  pent  atteind 
le  poids  de  170  grammes  (Guillain).  Cependant  c'est  une  exception, 
en  moyenne  on  trouve  des  chiffres  variant  de  90  a  95  grammes,  i 
consistance  est  simplement  ferme  et  la  coloration  normale.  Chabn>i 
meme  note  des  poids  variant  de  150  a  200  et  meme,  fait  remanjuaM 
400  grammes.  Neanmoins,  le  fait  de  1'hypertrophie  n'est  pas  constan 
quand  elle  existe,  elle  est  diffusee  a  l'ensemble  de  l'organe,  la  consi 
tance  de  l'organe  est  simplement  ferme  et  sa  coloration  normal 
Dans  des  cas  exceptionnels  on  peut  observer  l'obstruction  'In  cai 
choledoque  (Chabrol). 

Ce  qui  precede  se  rapporte  soit  a  la  cirrhose  hypertropbique  bilia 
icterique  du  foie  decrite  par  Hanot,  soit  a  la  cirrhose  hypertrophiqi 
anicterique  decrite  par  Hayem. 

Nous  avons  recherche  a  plusieurs  reprises  les  alterations  ca 
ristiques  du  pancreas  au  cours  de  la  cirrhose  cardiaque  du  foil' :  no 
avons  trouve  jusqu'icides  alterations  sclereuses  dans  les  seuls  cascoj 
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rnant  des  sujets  atteints  de  maladie  mitrale  avec  lesions  sclereuses 
i  myocarde,  et  lesions  diffuses  d'endarterite  dans  le  foie  et  parfois 
poumon.  Dans  ce  cas,  la  sclerose  se  fait  autour  des  canaux  excre- 
urs  et  des  arterioles  et  aboutit  a  la  formation  de  placards  conjonctifs 
sein  desquels  vegetent  les  ilots  de  Langerhans;  dans  des  points 


Ml 


304.  —  Hemorragie  insulaire  (preparation  de  Chabrol).  Asystelie  mitrale  avec  atherome. 

G.  ==  435. 


mns  malades  on  rencontre  des  lesions  de  sclerose  peri-langerhan- 
ne  et  parfois  une  sclerose  insulaire  discrete.  On  trouve  egalement 
uiiertain  degre  de  sclerose  mono-aeineuse.  II  existe  de  l'arterite, 
pajois  de  la  proliferation  epitheliale  dans  les  canaux.  Les  veines  et 
1  'Allaires  sont  remplis  de  sang.  11  n'y  a  pas  de  lesions  des  cellules 
ac  euses  bien  constantes,  cependant  assez  frequemment  de  la  necrose 
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de  coagulation,  mais  en  revanche  souvent  un  certain  degre  de  d6gi 
rescence  graisseuse  des  ilots  de  Langerhans  :  ces  derniers  da; 
quelques  cas  peuvent  presenter  des  lesions  hemorragiques. 

Ghabrol  a  enfin  observe  les  lesions  du  pancreas  dans  di versos  affi 
tions  hepatiques  :  dans  la  lithiase  biliaire  oil  il  exisle  souvcnl  n 
cirrhose  predominant  au  niveau  de  la  tete  qui  prend  un  aspect  irj- 
gulier  et  bossele  (Riedel),  la  cirrhose  est  surtout  interlobular1  I 
perivasculaire,  s'etendant  parfois  aux  capillaires  et  penetrant  ah  - 
dans  le  lobule;  les  canaux  souvent  dilates  presentant  de  la  prolifel 
tion  et  de  la  desquamation  epitheliale;  il  existe  des  lesions  gland 
laires  variees,  parfois  de  l'hyperlrophie  acineuse. 

On  peut  maintenant  se  demander  quelles  relations  existenl  en 
les  alterations  pancreatiques  decrites  dans  les  cirrhoses  du  foie  et 
lesions  observees  dans  ce  dernier  organe. 

Tout  d'abord  disons  que,  en  ce  qui  concerne  la  sclerose  cardia  j 
du  pancreas,  elle  semble  presque  uniquement  relever  de  I'arter 
sclerose  jointe  a  un  certain  degre  d'infection  des  canaux  et  rcssen 
a  la  sclerose  senile  mixte;  elle  n' of  ire  guere  de  parallelisme  avcca 
cirrhose  hepatique,  telle  que  l'a  decrite  Sabourin  dans  ses  travai 
a  part  les  cas  decrits  par  Talamon  (cirrhose  hepatique  cardiaql 
d'origine  arterielle). 

Dans  la  cirrhose  biliaire,  il  semble  evident  que  les  lesions  pu| 
ment  infectieuses  off  rent  une  pathogenie  identique  a  cclles  du  ro| 
c'est-a-dire  relevent  d'une  infection  d'origine  digestive  ayant  suivi 
voie  canaliculaire  et  agissant  par  Tintermediaire  des  alteration?  • 
conduits  excreteurs  :  il  y  a  la  une  sorte  de  diathese  d'aulo-irifecti 
telle  que  l'ont  decrite  Gilbert  et  Lereboullet. 

Enfin,  dans  la  cirrhose  alcoolique  du  foie,  les  alterations  pancri 
tiques  sont  de  deux  ordres  :  les  unes  circulatoires,  les  aulres,  de  1' • 
coup  les  plus  constantes,  inflammatoires. 

Les  premieres  relevent  a  n'en  pas  douter  de  la  stase  qui  s'op< 
dans  les  troncs  d'origine  de  la  veine  porte  et  se  repercule  dans 
visceres  voisins,  nolammentle  pancreas  :  quant  aux  hemorragies,  ell» 
semblent  relever  de  la  distension  mecanique  jointe  a  la  de*g^n6re 
cence  graisseuse  des  endotheliums  vasculaires. 

Les  alterations  inflammatoires,  presque  constantes  a  des  di 
divers,  sont  evidemment  d'origine  digestive  et  relevent  de  rinfei 
canaliculaire,  contrairement  a  ce  que  l'un  de  nous  avait  pense  aim 
fois  :  cette  auto-infection  digestive,  la  dyspepsie  des  cirrhotiques, 
favorise  a  un  degre  eleve. 
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Aussi  n'est-il  pas  surprenant  que,  au  cours  du  saturnisme  par 
temple,  nous  ayons  parfois  rencontre  des  lesions  de  sclerose  intra- 
ibulaire  a  point  de  depart  canaliculaire  et  vasculaire  (1)  et  que  pareil- 
ment,  comme  on  a  pu  le  voir  plus  haut,  la  constatation  d'une  sclerose 
inaliculaire  ait  ete  faite  chez  des  diabetiques. 

Aussi,  comme  le  remarque  fort  bien  d'Amato,  le  fait  que  le  pancreas 
ibit  dans  les  cirrhoses  des  alterations  plus  ou  moins  profondes  peut 
irmettre  de  s'expliquer  le  diabete  qui  complique  parfois  la  cirrhose 
1  foie.  Aussi  est-il  legitime  de  se  demander  si  la  levosurie  alimen- 
ire  dans  ce  dernier  cas  ne  se  rapporte  pas  aux  alterations  hepa- 
[ues,  alors  que  la  dextrosurie  alimentaire  qui  parfois  accompagne  la 
ecedente  ne  releve  pas  des  lesions  du  pancreas. 


Passant  maintenant  a  Petude  des  infections  proprement  di Les,  nous 
(idierons  successivement  :  les  suppurations,  puis  la  gangrene  du 
jQcreas,  la  tuberculose,  la  syphilis,  enfin  les  lesions  de  la  glande  au 
(jrs  des  diverses  maladies  infectieuses. 


SUPPURATIONS 


I  La  pancreatite  suppuree  peut  se  montrer  sous  forme  d'abces  cir- 
iscrits  ou  de  suppuration  diffuse. 

Dans  le  premier  cas  il  peut  y  avoir  une  ou  plusieurs  collections,  le 
s  souvent  une  seule,  occupant  soit  la  tete,  soit  l'extremite  flottante 
la  glande. 

Ges  collections  sont  de  volume  variable,  pouvant  parfois  commu- 
ter entre  elles,  a  paroi  molle  ou  fibreuse  :  dans  ce  dernier  cas,  il 
it  presque  toujours  d'angiectasie  suppuree. 

Des  lesions  peritoneales  peuvent  coexister  et  dans  un  cas  du  a 
kin,  il  y  avait  eu  penetration  de  l'abces  a  travers  la  paroi  posterieure 
estomac  a  la  faveur  d'adherences.  Le  pancreas  lui-meme  est  de 
sistance  faible,  parfois  sclereux  dans  le  cas  de  suppuration  des 
nix  due  a  un  obstacle  canaliculaire,  constitue  le  plus  souvent  par 
decalculs. 

I  Lefas,  Lesions  du  pancreas  dans  les  nephrites  (Presse  fnedic,  v28  juin  1899). 

CORNIL  ET  RANVIEK.  —  IV.  72 
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Le  pus  peut  revetir  clivers  aspects,  etre  epais,  bien  lie  et  jau 
verdatre,  ou  encore  visqueux  et  d'apparence  graisseuse  :  le  pin-  so 
vent  il  est  sereux,  mal  lie,  d'odeur  fecaloide  et  renferme  des  globul 
de  graisse.  Kcerte  a  retrouve  dans  le  liquide  du  sue  pancreaiiipi 
cause  sans  doute  des  hemorragies  accompagnant  souvent  la  pancre 
tite  suppuree. 

D'autres  fois  la  suppuration  est  diffuse  et  dans  ce  cas  le  pancre 
est  augmente  de  volume  dans  sa  totalite,  de  coloration  jaunatre  ( 
jaune  verdatre,  pesant,  veritable  eponge  infiltree  de  pus  jaune  ve 
datre  qui,  a  la  section,  s'ecoule  des  canaux  et  des  acini  sous  forme  i 
gouttes  formant  rapidement  nappe.  Plus  tard  la  glande  se  transfornj 
en  un  magma  cloisonne,  mais  des  le  debut  elle  se  trouve  atteinte  i 
masse,  certains  points  se  ramollissant  plus  vite  et  par  la  suite  const 
tuant  des  poches  purulentes. 

L'etude  histologique  des  suppurations  pancreatiques  a  ete  ran 
ment  pratiquee  :  dans  le  voisinage  des  abces  collectes,  Mass  a  deci 
des  leucocytes  polynucleaires  infiltres,  de  la  necrose  de  coagulation 
parfois  de  la  necrose  graisseuse,  enfin  des  nodules  arrondis  formes  ( 
cellules  plates  entourees  d'une  bordure  conjonctive  et  qui,  d'apri 
l'auteur,  represented  des  cavites  lymphatiques  dont  l'epithelium 
desquame. 

Dans  la  forme  diffuse  (angio-pancreatite  suppuree)  Etienne 
Faivre  d'Arcier  ont  decrit  l'intensite  des  lesions  centrales  de  la  glanc 
consistant  en  fonte  des  cellules  par  degenerescence  granuleuse,  i 
invasion  leucocytique,  en  dissolution  chromatique  et  en  necrose  d< 
noyaux,  contrastant  avec  le  caractere  relativement  peu  accuse  d< 
lesions  peripheriques  au  niveau  desquelles  les  cellules  acineuses  soi 
seulement  dissociees  et  bouleversees  sans  ordre  apparent,  ou  relink 
en  groupes  de  quatre  a  cinq  elements  cellulaires  a  noyau  deforme' 
en  chromatolyse." Enfin,  tout  au  centre  de  la  glande,  il  existe  de  pli 
un  certain  degre  de  sclerose  pericanaliculaire. 

Les  microbes  trouves  le  plus  souvent  appartiennent,  soit  h  di 
especes  connues  aerobies,  tels  le  coli-bacille,  seul  ou  associe,  le  staph 
locoque  blanc,  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  soit  a  des  genres  indi 
termines  probablement  anaerobies,  tels  les  germes  decrits  par  Fitz 
par  Etienne. 

Quoi  quit  en  soit,  1'infection  peut  se  faire  par  contiguity  mod 
exceptionnel  dans  lequel  la  propagation  se  fait  vraisemblablement  pJ 
les  lymphatiques,  soit  par  voie  sanguine  ou  canaliculaire  ascendant! 

Dans  1'infection  par  voie  sanguine,  il  s'agit  d'abces  metastatiqtu 
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au  cours  des  pyohemies  ou  encore  d'abces  consecutifs  a  des  lesions  de 
pylephlebite  intestinale. 

Certains  abces  et  de  plus  tous  les  cas  d'angio-pancreatite  sup- 
'  puree  relevent  de  l'infection  canaliculaire. 

GANGRENE 

i  La  gangrene  revet  dans  le  pancreas  les  memes  formes  que  les  sup- 
purations :  on  peut  trouver  un  abces  gangreneux  ou  une  angio-pancrea- 
tite  avec  gangrene  diffuse. 

Elle  s'accompagne  tres  souvent  de  lesions  hemorragiques  et  de 
inecrose  graisseuse  :  dans  ce  dernier  cas  on  trouve  des  nodules 
opaques,  blanc  grisatre  ou  jaune  orange,  de  consistance  crayeuse 
pmollie,  plus  ou  moins  arrondis  ou  ovoides,  de  nombre  et  de  volume 
variable.  Ces  nodules  se  rencontrent  surtout  a  la  surface  et  dans  le 
voisinage  du  pancreas,  mais  on  en  a  signale  dans  le  tissu  sous-perito- 
neal, sur  le  pericarde,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane  et  meme  la 
moelle  osseuse  (Ponfick). 

L'abces  gangreneux  est  constitue  par  une  cavite  a  paroi  molle, 
brunatre  et  tomenteuse,  remplie  d'un  liquide  noiratre  et  fetide  avec 
globules  huileux  et  souvent  sequestres  glandulaires  necroses.  Le  plus 
ouvent  la  suppuration  est  associee  a  la  gangrene.  La  poche  de  l'abces 
pst  cloisonnee  par  des  tractus  conjonctivo-vasculaires. 

Dans  la  forme  diffuse  (angio-panereatite  gangreneuse)  le  pancreas 
st  volumineux  et  noiratre  :  il  offre  dans  ses  grandes  lignes  l'aspect 
es  suppurations  diffuses  (Page). 

Histologiquement,  les  lesions  de  voisinage  sont  constitutes  par  du 
lonflement  granuleux  des  cellules,  de  Finfiltration  leucocytique,  des 
"sions  necrotiques  et  hemorragiques. 

Les  divers  facteurs  etiologiques  exposes  au  paragraphe  precedent 
)nt  applicables  a  la  gangrene  du  pancreas  :  cle  fait,  les  microbes  ren- 
pntres  sont  les  memes  que  ceux  que  Ton  trouve  dans  les  suppurations. 

TUBERCULOSE 

Chez  i'homme,  la  tuberculose  du  pancreas  est  Ires  rare  et  presque 
ujours  consecutive  a  des  lesions  tuberculeuses  de  l'intestin  ou  du 
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peritoine;  de  plus,  c'est  une  tuberculose  localisee  au  sysleme  lympha- 
tique  rle  cet  organe. 

Dans  la  grande  majorite  des  cas,  on  observe  a  l'autopsie,  comrae 
1'avait  deja  vu  Cruveilhier  et  comme  il  ressort  des  travaux  publies  ultr- 
rieurement,  des  adenopathies  mesenteriques,  prevertebrales,  etc.  I)< 
plus,  le  pancreas  est  en  partie  masque  par  des  masses  formees  par  les 
ganglions  peripancreatiques  hypertrophies,  infillres,  fusionnes  entre 
eux,  adherant  plus  ou  moins  au  tissu  conjonctif  qui  sert  d'atmosphere 
peripherique  a  la  glande.  Ces  massifs  ganglionnaires,  bosseles,  siegent 


principalement  sur  le  bord  superieur  et  la' face  anterieure  de  l'organe, 
pouvant  se  creuser  des  depressions  dans  le  parenchyme  glandulain-. 
de  telle  sorte  que,  sur  une  coupe  transversale  totale,  on  pourraita  pre- 
miere vue  croire  a  des  masses  tuberculeuses  developpees  au  sein  de 
ce  dernier. 

A  la  section,  les  adenopathies  apparaissenU  avec  des  zones  lartla-l 
cees,  caseeuses,  parfois  cretacees. 

Debarrasse  des  ganglions,  le  pancreas  presente  une  coloration  etun 
volume  presque  normaux  :  il  pese  de  90  a  95  grammes.  Neanmoins  sa 
consistance  est  ferme. 

L'etude  histologique  de  cette  forme  lymphatique  de  la  tuberculin' 1 
du  pancreas,  faite  pour  la  premiere  fois  par  nous-memes,  nous  a 
montre  que  les  lesions  de  la  glande  consistent  en  sclerose  el  en 
degenerescence  graisseuse,  pour  l'etude  desquelles  on  se  repor- 
tera  aux  paragraphes  specialement  consacres  a  ces  alterations.  De 


if 
it 


Fig.  305.  —  Tuberculose  du  pancreas  (Lefas)  :  i'ace  posterieure  de  la  glande. 
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j  plus,  il  est  parfois  possible  de  rencontrer  des  lesions  speciflques. 
Celles-ci,  tres  rares,  occupent  uniquement  le  tissu  conjonctif  peri- 
lobulaire  (Lefas)  et  consistent  en  petites  granulations  caseifiees  ou 
I  sclereuses,  rares,  avec  cellules  geantes  peu  nombreuses,  siegeant  en 
!  plein  tissu  conjonctif  :  parfois  ces  productions,  tout  en  occupant  ce 


Fig.  30G.  —  Cellule  geante  an  sein  d'une  travee  interlobulaire  sclerosee  (Lefas). 

I  dernier,    ont    une    topographie    specialement  juxta-canaliculaire 
(Arnozan). 

La  recherche  du  bacille  de  Koch  est  positive  au  niveau  de  ces 
alterations. 

La  topographie  precedente  des  lesions  est  un  fait  acquis  et  depuis 
nos  recherches  a  ete  confirmee  par  un  certain  nombre  d'auteurs,  tels 
que  Gilbert  et  Weill,  Pacchioni,  etc... 

Dans  quelques  cas,  de  petitsamas  caseeux  de  lagrosseur  d'un  pois 
ont  ete  vus  sur  les  sections  du  pancreas.  Gomme  Sendler  et  nous-memes 
l'avons  montre,  il  s'agit  la  d'une  tuberculisation  avec  hypertrophie  de 
ces  petits  ganglions  que  Klebs  a  signales  anormalement  au  sein 
:  de  la  glande,  ganglions  comparables  a  ceux  qui  occupent  la  glande 
parotide. 
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Ces  amas  caseeux  peuvent  egalement  etre  constitutes  par  une  obli- 
teration du  canal  de  Wirsung  realisee  par  des  debris  epitheliaux 
detaches  et  necroses,  renfermant  parfois  des  bacilles  :  les  faits  de 
Aran,  Sandras,  Sapiejko,  Loheac  et  Pallier  sont  de  cet  ordre. 

Nous  negligeons  a  dess'ein  de  decrire  ici  les  observations  incom- 
pletes rapportees  par  les  anciens  auteurs  et  concernant  des  suppura- 
tions canaliculars,  des  tumeurs  diverses  et  des  abces  metastatiqin  -. 

Ge  qui  precede  pourrait  faire  supposer  qu'il  est  impossible  de  ren- 
contrer  des  granulations  tuberculeuses  intra-acineuses  :  ce  fait,  bien 
qu'exceptionnel.  est  possible  et  a  ete  observe  par  Otto,  Gilbert  et  Weill 
et  nous-memes  au  cours  de  la  granulie  ou  de  poussees  granuliquo  de 
tuberculose  aigue  :  mais,  dans  ce  cas,  on  observe  seulement  de  la 
necrose  caseeuse  avec  presence  de  bacilles,  sans  cellules  geantes. 

Ceci  est  analogue  a  ce  que  Ton  observe  dans  la  tuberculose  des 
glandes  salivaires  et  Garnot  l'a  constate  experimentalement  en  ce  qui 
concerne  le  pancreas. 

Cet  auteur  a  vu  dans  un  cas  une  cellule  geante  au  sein  d'une  travee 
sciereuse;  dans  un  autre  fait  il  a  produit  par  injection  intra-canalicu- 
laire  et  intra-parenchymateuse  de  culture  virulente  un  abces  caseeux 
a  pus  riche  en  bacilles,  entoure  d'une  zone  formee  de  debris  con- 
jonctifs  et  de  leucocytes,  bordee  elle-meme  de  tissu  coujonctif.  Nulle 
part  de  cellule  geante;  de  plus,  les  bacilles,  rares  dans  la  paroi  conjoiir- 
tive  externe,  etaient  absents  au  sein  du  tissu  glandulaire  lui-meme. 

Klippel  et  Ghabrol  ont  repris  en  detail  l'etude  de  la  tuberculose 
experimentale  du  pancreas  :  ils  ont  montre  que,  quels  que  soieut  la 
virulence  du  bacille  de  Koch  et  son  mode  d'inoculation  (voie  sanguine, 
voie  canaliculaire),  le  fait  dominant  est  la  reaction  de  la  trame  con- 
jonctivo-vasculaire  de  l'organe.  Les  alterations  specifiques  de  la  tuber- 
culose font  presque  toujours  defaut  a  l'interieur  du  parenchyme  et  la 
degenerescence  caseeuse  comme  les  cellules  geantes  et  les  follicules 
doivent  etre  attribues  aux  ganglions  interlobulaires  dont  la  presence 
est  souvent  meconnue. 

D'apres  ces  auteurs,  les  modifications  interstitielles  dans  la  tuber- 
culose experimentale  semblent  predominer  au  niveau  des  ilots  '1'' 
Langerhans,  fait  en  rapport  avec  la  riche  vascularisation  de  ces  der- 
niers  :  leur  hypertrophic  reactionnelle  et  les  formes  de  passage  qui 
les  rattachent  aux  acini  plaident  d'ailleurs  centre  leur  origine  lym- 
phoi'de  et  ne  permettent  pas  de  comparer  leurs  reactions  a  celles  de  la 
rate  et  des  ganglions. 
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Birsch-Hirschfeld  a  decrit  des  1875  les  lesions  syphilitiques  du 
ancreas  chez  les  jeunes  enfants.  En  1898  Schlesinger  a  publie  un  des 
ieilleurs  travaux  sur  la  question. 

La  syphilis  hereditaire  du  pancreas  est  moins  frequente  que  celle 


■  307.  —  Sclerose  avee  oedeme.  Persistance  des  ilots  (Lefas).  Nouveau-ne  heredo-syphilitique. 
En  liaut  de  la  figure  est  un  lymphatique  dilate.  En  bas  un  ilot  presente  l'alteration  detaillee 
lans  la  figure  309. 


c  fe-ie,  de  la  rate,  des  poumons,  des  os  :  en  revanche,  elle  frappe  plus 
invent  cot  organe  que  le  thymus,  le  cceur,  l'intestin,  etc.  Le  pancreas 
{utetre  atteint  de  tres  bonnefheure,  meme  au  cinquieme  mois  de  la 
\  intra-uterine,  seulement  a  la  naissance  ou  meme  apres.  Generale- 
r  nt  le  duodenum  est  atteint  mais  non  d'une  facon  conslante. 

Les  adherences  peritoneales  sont  frequentes;  le  pancreas  ne 
snble  guere  hypertrophic,  mais  il  est  toujours  ferme,  parfois  tres  dur 
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el  de  consistance  pouvant  meme  rappeler  celle  du  cartilage  La  I  | 
est  generalement  la  plus  touchee. 

Les  gommes  sont  rares.  La  lesion  consiste  en  une  sclerose  pan  g 
legere  formee  de  tissu  jeune,  infiltre  de  leucocytes,  parfois  extivn- 
ment  intense.  La  lesion  est  d'abord  surtout  peri-acineuse  et  aboi 
dans  les  cas  avances  a  une  veritable  transformation  conjonctive  i 


Fig.  308.  —  Pancreatite  syphilitique.  —  Le  developpement  du  tissu  conjonctif  a  entrtre 
le  developpement  du  sjsteme  cellulaire  de  1'ilot.  (D'apres  Pcarce.) 

pancreas  ne  laissant  subsister  que  quelques  rares  acini  et  canaux  i 
dernier  ordre  :  ce  tissu  offre  les  caracteres  du  tissu  demi-adulte. 
mailles  pas  tres  serrees,  souvent  oedemateux.  Les  ilots  de  Lai 
gerhans  sont  intacts  ou  peu  leses  et  persistent  tres  nets  au  sein  '1 
cette  sclerose  :  lorsque  la  lesion  a  debute  de  bonne  heure  au  cours  fl 
la  vie  intra-uterine,  on  peut  observer,  comme  Pa  fort  bien  montr 
Pearce,  une  irregularite  des  contours  des  ilots  due  a  un  anvf  de  devi 
loppement  de  ces  formations  :  Pelude  de  la  figure  308  empruntee  a  c( 
auteur  et  sa  comparaison  avec  celle  de  la  figure  representant  un  Hot  'I 
Langerhans  chez  le  foetus  feront  saisir  la  raison  de  Paspect  in^guli 
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ie  montrent  alors  les  formations  endocrines.  L'etude  du  developpe- 
ent  fera  comprendre  pourquoi  c'est  surlout  au  niveau  de  la  tete  du 
increas,  ou  le  developpement  des  ilots  est  moins  rapide,  que  Ton 
ncontre  le  plus  souvent  l'aspect  decrit  par  Pearce.  Ce  qui  precede 
plique  la  pretendue  frequence  de  la  penetration  conjonctive  des  ilots 
•nalee  par  Gelle  et  Leclerc. 


Fig  09.  —  Represente  a  un  fort  grossissement  (Obj.  1/12,  ocul.  3)  le  vaisseau  lymphatique  visible 
dans  la  fig.  307  (Lefas).  Remarqucr  l'intensite  de  la  reaction  cndotlieliale. 


h  revanche,  on  a  observe  l'hyperplasie  de  ces  formations  (Cha- 
bnj  et  leur  multiplicite  anormale  (Kimla). 

u  cote  des  arteres  on  remarque  de  la  peri  et  de  l'endarterite,  en 
geiralau  debut.  Les  nerfs  ne  sont  pas  leses.  Les  canaux  sont  peu 
»es.  Nous  avons  note  souvent  une  dilatation  des  lacunes  lympha- 
s,  specialement  a  la  peripheric  de  laglande,  avec  chute  de  I'endo- 
im  qui  presente  alors  parfois  un  aspect  multinuclee  de  ses  cel- 
•  Presque  toujours  il  y  a  congestion  des  capillaires  sanguins  et 
is  production  cl'hemorragies  capillaires  diffuses, 
ms  un  recent  travail  d'ensernble,  ou  il  apporte  onze  observations 
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originates,  Faroy  considere  la  syphilis  hereditaire  du  pancreas  eomi 
aussi  frequente  que  celle  du  foie  et  de  la  rate. 

Le  pancreas  est  le  plus  souvent  gros  et  indure,  et  d'autant  plus  1 1 
la  lesion  est  plus  prononcee;  il  perd  progressivement  son  aspect  g- 
nuleux  normal. 

Les  gommes  visibles  macroscopiquement  y  sont  rares. 

La  glande  est  souvent  entouree  de  ganglions  lymphatiques  hyp- 
trophies,  parfois  hemorragiques,  et  contracte  souvent  des  adheren  s 
avec  les  organes  voisins.  Faroy  distingue : 

A.  line  pancreatite  heredo-syphilitique  sclereuse,  qui  presee 
elle-meme  trois  degres  : 

degre.  —  Aspect  du  lobule  normal;  legere  hypertrophic  conj<>..- 
tive  extralobulaire,  commencant  a  penetrer  dans  le  lobule;  transit 
mation  langerhansienne  des  acini; 

2°  degre.  —  Lobule  fortement  infiltre  de  tissu  conjonctif,  ou  me*  e 
deja  subdivise  en  2,  3,  4  fragments;  forte  hyperplasie  conjonctle 
extralobulaire;  multiplicite  et  hypertrophie  des  ilots  de  Langerhai; 

3e  degre.  —  Dislocation  complete  et  destruction  du  tissu  glamp 
laire;  hyperplasie  conjunctive  enorme,  constituant  la  presque  total  ' 
de  la  glande;  persistance  et  multiplicite  des  ilots  de  Langerhans. 

B.  Une  pancreatite  heredo-syphilitique  sclero-gommeuse,  mos 
frequente,  qui  presente  elle  aussi  les  trois  degres  de  la  pre  - 
dente. 

C  Quelquefois  une  pancreatite  hemorragique,  sclereuse  ou  scle  ■ 
gommeuse,  avec  congestion  de  l'organe  et  hemorragies  inter  • 
tielles. 

Le  tissu  tibro-conjonctif  est  un  tissu  jeune,  neoforme,  riche  i 
cellules  et  contenant  de  nombreux  fibroblastes. 

Le  tissu  glandulaire  s'atrophie  et  disparait  progressivement  suiv  t 
le  degre  de  la  lesion.  On  saisit  sur  le  fait  la  transformation  acino-in  - 
laire  de  la  glande  exocrine,  par  la  presence  de  nombreuses  formes 
passage  acino-insulaires,  que  l'auteur  decrit  pour  la  premiere  fji 
dans  l'heredo-syphilis  du  pancreas. 

Par  ce  fait  les  ilots  de  Langerhans  se  multiplient;  de  plus,certafi 
s'hypertrophient.  II  y  a  done  une  reaction  insuiaire  intense,  les  il 
resistant  les  derniers  au  processus  destructeur;  ils  finissent  cependJ 
par  s'atrophier  ou  se  laisser  penetrer  par  le  tissu  conjonctit 
quelques-uns  on  trouve  une  persistance  de  l'etat  eosinophil 
cellules,  decrit  par  Renaut. 

Les  canaux  excreteurs  s'atrophient;  ils  presentent  toujours 
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inaliculite,  parfois  de  la  canaliculite.  On  trouve  dans  certains  cas 
leoformation  canaliculaire. 

tissu  conjonctif  peut,  au  premier  degre  de  la  lesion,  presenter 
ifiltration  lymphocytaire  assez  intense  qui  marque  le  debut  de  la 
interstitielle. 

inclegrebeaucoup  plusavance,  on  peut  trouver  en  certains  points 
neeaction  conjonctive  du  type  adeno'ide  inflammatoire,  diffuse  et 
Idfure,  a  laquelle  se  surajoute  une  reaction  myeloide  de  meme 
ariere,  formee  ou  non  sur  place  et  caracterisee  par  la  presence  de 
lorfiucleaires  eosinophils  et  d'hematies  nucleees. 

rencontre  dans  certains  pancreas  heredo-syphilitiques  des 
3s  miliaires,  casefiees  ou  non,  a  des  periodes  diflferentes  de  leur 
on. 

itesles  arteres  presentent  de  la  periarterite,  avec  epaississement 
tration  de  l'adventice;  quelques-unes  montrent  une  endarterite 
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.  veines,  souvent  congestionnees,  sontfrequemment  aussi  tlirom- 

isei 

capillaires,  souvent  gorges  de  sang,  se  rompent  parfois  dans  le 
)njonctif;  on  note  peut-etre  dans  certains  cas  une  veritable  neo- 
on  capillaire. 

lymphatiques,  rarement  atteints,  sont  parfois  infectes. 
)y  a  toujours  constate  la  presence  des  treponemes  dans  le 
is, mais  en  quantite  variable  suivant  les  cas;  ils  se  localisent  de 
ice  dans  les  parois  arterielles  et  le  tissu  conjonctif,  mais  aussi 
ieur  des  cellules  giandulaires. 

res  lui  et  contrairement  aux  idees  de  Kimla,  il  n'y  a  pas  arret 
oppement  de  la  glande  sous  l'influence  du  virus  syphilitique, 
oerplasie  conjonctive  d'une  part,  et  d'autre  part  transformation 
e  la  iinde  exocrine  en  glande  endocrine,  ce  que  montrent  l'atrophie 
cineii;  et  la  multiplicite  des  ilots  de  Langerhans.  C'estia  une  direc- 
l°n  nivelle  imprimee  a  1'evolution  de  Torgane,  mais  c'est  aussi  une 
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de  resistance. 

qu'il  en  soit,  dans  tons  les  cas  ou  il  existe  des  lesions  notables 
reas  chez  les  heredo-syphilitiques,  les  autres  organes  sont 
les  os  specialement. 

Vadulte  la  lesion  peut  egalement  consister  en  une  sclerose 
phique  (Klebs,  Huber,  Friedreich).  Virchow  a  constate  plu- 
is  la  degenerescence  graisseuse.  Plus  souvent  que  chez  Ten- 
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fant  on  peut  observer  des  lesions  gommeuses,  en  general  tres  disc 
coexistant  toujours  avec  des  lesions  semblables  du  foie  et  so 
d'autres  organes. 

Rostan,  Lancereaux,  Rokitansky,  Drozda  ont  publie  des  cas 
genre  :  les  gommes  ont  alors  un  aspect  infiltre,  blanc  nacr6,  am 
sistance  dure  avec  parfois  quelques  points  caseeux  visibles;  la 
porte  et  la  veine  splenique  peuvent  etre  comprimees  par  les 
rences  fibreuses  qui  entourent  alors  frequemment  une  part 
pancreas. 


LESIONS  DU  PANCREAS  DANS  LES  INFECTIONS 
ET  INTOXICATIONS 
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Dans  la  broncho-pneumonie  et  la  pneumonic  fibrineuse  f 

principalement,  le  pancreas  parait  peu  lese  :  les  alterations  se  i  la 

sent  a  un  faible  degre  de  sclerose  acineuse,  inconstante  du  rest*  i 

la  congestion  et  a  une  legere  infiltration  parvi-cellulaire  du  tissii 

jonctif  :  parfois  les  ilots  presentent  une  hypertrophic  par  multnci 

tion  cellulaire  et  dans  ce  cas  on  peut  observer  quelques  mitosi  s 

certaines  cellules. 

, .  .   .  •  .        -  ,  .  .  ! 

La  degenerescence  graisseuse,  la  degenerescence  granuleii 

necrose  peuvent  eventuellement  se  rencontrer  dans  les  cellult  del* 

I 

acini. 

V infection  piierperale  montre  de  pareilles  alterations,  mais 
gestion  peut  alter  jusqu'a  Teffraction  de  capillaires  dont  I  -  - 
envahissent  quelques  acini  :  la  necrose  est  presque  constant'  s|s 
forme  disseminee. 

Pacchioni  a  etudie  le  pancreas  dans  quelques  cas  de  roa  r 
pu  observer  une  tres  legere  degenerescence  graisseuse  i 
atteindre  les  cellules  des  ilots.  En  revanche,  dans  la  scarlatinal 
note  la  degenerescence  granuleuse  et  vacuolaire,  une  degenen*^  l! 
graisseuse  plus  accusee,  enfin  une  forte  congestion  avec  sou\ 
tration  parvi-cellulaire  assez  intense  du  tissu  conjonctil  :  clans 
nier  cas,  les  ilots  elaient  pauvres  en  cellules  et  peu  apparents  mi 
notait  frequemment  de  la  degenerescence  granuleuse. 

Le  meme  auteur  ainsi  que  Girard  et  Guillain  ont  signal'"  d 
diphterie  de  l'hyperemie  avec  parfois,  mais  rarement,  lesions  d 
periarterite  et  d'endophlebite;  plus  frequemment  il  existait  de 
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ence  graisseuse  des  endotheliums  vasculaires.  Rarement  enlin 
iserve  de  Toedeme  ou  des  hemorragies  dans  le  tissu  conjonctif 
nte titiel  avec  diapedese  leucocytaire  marquee;  les  ilots  de  Lan- 
ns  sont  normaux. 

pancreas  est  souvent  lese  au  cours  de  la  fievre  typho'ide 
e  Klippel  l'a  observe  le  premier  :  son  volume  toulefois  varie  peu 
moyenne  de  son  poids  est  de  70  grammes,  c'est  dire  qu'il  est 
(liminue. 

s  lesions  quand  elles  exislent  sont  purement  histologiques. 
signale,  mais  le  fait  est  rare,  l'existence  de  petites  hemor- 
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jsgros  canaux  presentent  de  la  multiplication  des  cellules  epi- 
es  et  de  la  degenerescence  granuleuse.  Les  ilots  sont  normaux 
lore  hypertrophies  (ChaulTard  et  Ravaut)  avec  cellules  tres  nom- 
3S,  plus  rarement  pauvres  en  elements,  avec  un  debut  de  dege- 
lence  granuleuse  ou  de  necrose  et  parfois  avec  reaction  intersti- 
Chabrol). 

Bsque  toujours,  specialement  autour  des  canaux  et  vaisseaux,  le 
conjonctif  est  le  siege  d'une  congestion  capillaire  avec  dia- 
3:  de  plus,  on  constate  d'assez  nombreux  polynucleaires  et 
3llen.  Les  petites  veines  peuvent  presenter  de  l'endophlebite. 
;  alterations  cellulaires  acineuses  peuvent  consister  en  hypertro- 
cineuse,  en  degenerescence  granuleuse  ou  graisseuse,  cette  der- 
res  rarement  intense.  Gamier  y  a  signale  une  variete  de  dege- 
ence  vacuolaire  avec  metachromasie  que  nous  avons  decrite  et 
5  a  propos  des  lesions  cellulaires. 

plus,  assez  souvent,  le  meme  auteur  a  constate  a  rinterieur  des 
a  presence  de  polynucleaires,  sans  qu'il  soit  possible  d'y  bien 
|M  leur  topographie  intra  ou  intercellulaire. 

Ein  Moynihan  et  Mayo  Robson  ont  trouve  dans  deux  cas  le  bacille 
I'Eb-th  a  l'interieur  des  conduits  excreteurs  pancreatiques. 
Ejerimentalement,  Chabrol  a  obtenu  au  moyen  du  bacille  typhique 
iongestion  capillaire,  la  degenerescence  vacuolaire  et  surtout 
Tanjeuse,  enfin  la  sclerose  des  ilots  de  Langerhans,  fragmentant  ega- 
ei»e  les  acini  glandulaires. 
Siomon  et  Halbron  ont  signale  quelques  alterations  analogues 
is  gastro- ententes. 

cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  Gilbert  et  Lereboullet 
mettre  en  evidence,  dans  un  cas  mortel,  l'existence  d'une 
'esq'  mation  tres  nette   de  l'epithelium  des   canaux  excreteurs 
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gros  et  petits,  associee  a  une  sclerose  peri-acineuse  des  plus  m 
Ces  lesions  viennent  a  l'appui  de  la  theorie  de  l'origine  digesth 
rhumatisme  soutenue  par  les  auteurs  precedents,  d'autant  qi 
bacille  d'Achalme-Thiroloix  n'est  autre  que  le  perfringens  de  Vei 
note  des  voies  biliaires  normales  et  pathologiques  (Gilbert  et  I 
mann),  et  que  le  diplostreptocoque  de  Triboulet  et  Goyon  parait  i 
autre  que  l'enterocoque  de  Thiercelin. 

Dans  la  lepre  enfin,  il  resulte  des  dix  cas  etudies  par  Brutaer 
n'existe  pas  d'alterations  particulieres  du  pancreas  :  de  plus,  cetai 
n'a  pu  y  deceler  le  bacille  de  Hansen. 

II  y  a  peu  a  dire  de  1'etat  du  pancreas  dans  les  intoxicati 
Arnozan  et  Vaillard  (1),  experimental  avec  le  sublime  chez  le  1; 
ont  constate  seulement  une  legere   sclerose   interlobulaire  er 
catarrhe  des  canaux  excreteurs.  Dans  le  travail  de  Sebilotte  (-2 
trouvons  peu  de  chose,  si  Ton  excepte  une  observation  de  Legrau  (3) 
dans  laquelle  Fauteur  signale  un  catarrhe  tres  accuse  des  carux 
excreteurs  :  ce  fait  confirme  les  donnees  experimentales  precedci ;s 
Ajoutons  que,  de  plus,  dans  l'intoxication  mercurielle,  la  seulcpii 
ait  encore  donne  lieu  a  quelques  travaux,  on  trouve  toujours  rJn-  1 
tionnee  une  congestion,  parfois  intense,  du  pancreas. 

i:le 
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VI  -  HEMORRAGIES 
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Garnot  reconnait  cinq  varietes  de  pancreatites  hemorrap*  "> 
experimentales,  mais  pratiquement  chez  Thomme  ces  varietes  peiiint 
se  reduire  a  trois,  reconnaissant  pour  cause  soit  rintoxication  (subl 
morphine),  soit  des  infections  diverses,  fail  le  plus  frequent, 
encore  des  obliterations  arterielles  ou  veineuses  des  petits  vaissi  i 
(Hlava)  ou  une  action  nerveuse  trophique.  De  ce  dernier  fac 
relevent  vraisemblablement  les  hemorragies  du  pancreas  attribi 
au  *raumatisme  et,  de  fait,  Zenker  a  constate  frequemment  dans  a 
cas  l'hyperemie  des  ganglions  semi-lunaires. 

Quant  a  I'infarctus  embolique,  si  difficile  a  produire  expcrm 
talement  (Hlava),  il  ne  semble  pas  exister  chez  Thomme. 
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(1)  Arnozan  et  Vaillard,  Journal  de  med,  de  Bordeaux,  1)  decembre  1883. 

(2)  Sebilotte,  These  Paris,  1801.  , 

(3)  Legrand,  Ann.  de  gynecol.,  t.  XXXIII,  p.  410  (obs.  29  de  la  these  precWeif*  % 
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A  Fautopsie,  dans  le  cas  de  pancreatite  hemorragique,  on  constate, 
'ouverture  de  l'abdomen,  la  presence  frequente  de  sang  clans 
ikiere-cavite  des  epiploons  :  parfois  le  duodenum  lui-meme  est 
Jhpli  de  sang;  rarement  l'epanchement  se  fait  dans  la  grande  cavite 
pitoneale. 

Les  vaisseaux  du  grand  epiploon  sont  dilates,  les  anses  intestinales 
les  et  parfois  meme  le  gros  intestin  ont  leurs  parois  rosees  par 
cularisation. 

Le  sang  peut  farcir  tout  le  pancreas  qui  apparait  alors  sous  l'aspect 

le  masse  volumineuse  noiratre,  allongee,  transversalement  et  pre- 
sitant  l'aspect  d'un  gros  caillot  sanguin.  D'autres  fois  il  existe  des 

rs  hemorragiques  enkystes  ou  a  contours  diffus  :  on  peut  voir 
ai si  des  ecchymoses  sous-capsulaires. 

Le  sang  est  souvent  en  voie  de  digestion  et  melange  a  du  sue 

creatique. 

pans  la  moitie  des  cas  au  moins,  l'alteration  dite  necrose  grais- 
seUe  (fettnekrose),  dont  on  trouvera  au  paragraphe  suivant  la  des- 
ertion, accompagne  les  lesions  hemorragiques  du  pancreas, 
pes  constatations  histologiques  ont  peu  d'interet  en  ce  qui  con- 
e  les  grosses  hemorragies,  les  seules  que  nous  etudions  specia- 
:nt  ici :  le  sang  est  surtout  abondant  le  long  des  gaines  vasculaires, 
litre  les  acini  dont  il  comprime  les  cellules,  les  bouleversant  et 
dominant  leur  necrose. 

u  point  de  vue  experimental  Carnot  a  determine  ces  lesions  par 
umatisme,  par  l'injection  canaliculaire  de  divers  toxiques  :  Thi- 
i  a  utilise  le  chlorure  de  zinc,  Hlava,  l'acide  chlorhydrique  dilue; 
cep idant  divers  caustiques,  tels  que  le  nitrate  d'argent,  le  perchlorure 
r,  l'alcool,  etc.,  ne  donnent  que  des  resultats  negatifs. 
3rtaines  diastases,  la  papai'ne  surtout  et  aussi  la  trypsine,  peuvent 
miner,  par  injection  massive  intra-canaliculaire,  de  fortes  lesions 
rragiques,  alors  qu'a  doses  moindres  elles  determinent  la  scle- 
(Garnot  et  Deflandre).  Le  sue  gastrique  a  donne  des  resultats 
pos  fs. 

}  meme  la  toxine  diphterique  (Garnot),  la  toxique  tetanique 
pi  rin  et  Levaditi). 

irmi  les  microbes  pathogenes,  on  a  pu  determiner  al'aide  du  coli- 
Wb  et  du  bacille  de  Lceffler  des  pancreatites  hemorragiques. 

'  us  les  faits  experimentaux  precedents  ne  sont  pas  a  Tabri  de  la 
crit|ie  et  il  est  bien  difficile  de  faire  le  depart  de  ce  qui  revient  a 
tion  elle-meme,  au  traumatisme  ou  a  la  stase  provoquee  dans 
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les  canaux.  En  somme,  la  question  est  plus  complexe  qu'elle  ne  para 
il  est  logique  cependant  de  supposer  que,  chez  l'homme.  Irs  cau8 
mecaniques,  toxiques  ou  infectieuses,  les  obliterations  vasculaires 
les  lesions  nerveuses  ne  jouent  que  le  role  de  causes  provocatrici 
affaiblissant  les  defenses  naturelles  que  possede  la  glande  vis-a-' 
des  diastases  et  des  microorganismes  et  qu'elles  ne  constitute 
que  l'amorce  d'une  lesion  se  continuant  d'elle-meme  ehsuite 
faveur  de  l'autodigestion. 


VII.  —  NECROSE  GRAISSEUSE 


L'alteration  curieuse,  connue  sous  le  nom  de  necrose  graisseu 
(fettnekrose  des  Allemands),  accompagne  tres  souvent  Tapoplexie  • 

pancreas,  plus  rarement  la  pancr£a1 
gangreneuse,  exceptionnellement  les  <• 
verses  suppurations  ou  les  alteration 
d'origine  lithiasique. 

En  dehors  des  alterations  bemori 
giques,  on  trouve  alors  le  pancreas  d'a- 
parence  et  de  volume  normal,  de  cons 
tance  molle.  [/atmosphere  celluleuse  <| 
entoure  I'organe,  specialement  au  voi: 
nage  de  la  tete  et  de  la  face  posterieui 
est  parsemee  de  taches  blanchatres  mi 
tiples,  variant  comme  dimensions  de  ce 
d'une  tete  d'epingle  a  celle  d'une  lac 
fig.  310. -Necrose graissei.se (daprfes  de  bougie,  arrondies   ou  irreguliertj 

Lenormant  el  Lecene).  -  Section  l^erement    Saillailtes,    availt   UI1  aspi 

transversale;  grandeur  naturelle.  On       °  }  ** 

voit  anssi  des  zones  heraorragiques.   bl  illant.  friable  et  SabloniieUX,  line  COl 

ration  blanchatre. 

Assez  souvent  cette  lesion  s'etend  a  tout  le  tissu  cellulaiiv 
peritoneal  et  merae  au  tissu  cellulo-adipeux  du  petit  epiploon,  i 
mesocolon  transverse  et  du  mesentere  au  voisinage  dn  })ancreas. 

La  peripheric  des  taches  necrotiques  est  souvent  hemorragiqu 
d'autres  fois  les  taches  sont  noiratres. 

Enfin  quelquefois  on  trouve,  entourant  la  glande  entierement  i 
en  partie,  une  cavite  limitee  par  des  adherences  celluleuses  et  renap 
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d'une  bouillie  trouble,  jaune  grisatre,  fluide,  renfermant  on  precipite 
sablonneux. 

A  la  coupe  on  reeonnait  dans  le  tissu  perilobulaire,  specialement 
au  voisinage  de  l'abouchement  duodenal  des  eanaux  excreteurs, 


.  311.  —  Necrose  graisseuse  du  pancreas  (d'apres  Ziegler)  :  G.  =  45.  — a,  Infiltration  graisseuse; 
—  b,  Sclerose  mono-aeineuse ;  —  c,  c,  I  lots  de  necrose  graisseuse;  —  d,  Tissu  conjonctif  de 


t  utres  petits  foyers  de  necrose.  Ceux-ci  suivent  le  trajet  des  vais- 
siuxetdes  lesions  bemorragiques  quand  elles  existent,  ce  qui  est  le 
4  habituel. 

En  dehors  de  ces  dernieres,  le  parenchyme  glandulaire  est  tres 
aire  :  on  note  parfois  des  portions  ramollies  ou  isolees,  veritables 
S'uestres  glandulaires.  Au  microscope  les  cellules  acineuses  appa- 
ripent  necrosees,  fortement  granuleuses,  parfois  meconnaissables 
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et  transformers  en  un  magma  uniformement  grannleux  mele  de  cri 
taux  refringents  acicules.  Les  ilots  de  Langerhans  participent  a  < 
processus. 

Au  voisinage  de  ces  lesions  on  constate  la  presence  de  fibrine  i 
de  nombreux  polynucleaires. 

Les  foyers  ies  plus  volumineux  tels  que  ceux  que  nous  avons  pr< 

cedemment  decrits  se  montrei 
formes  d'elements  conjoncti! 
necroses  et  d'amas  touifus  dj 
cristaux  d'acides  gras. 

La  necrose  graisseuse  n'tv 
pas  une  alteration  cadaveriqui 
comme  l'a  demontre  Lippmann 
nombre  de  chirurgiens  L'on 
constate  sur  le  vivant  et  on  pei 
la  reproduire  experimental 
ment. 

Katz  et  Winkler  l'ont  repro 
duite  au  cours  de  cinquant 
experiences,  apres  section  d 
canal  de  Wirsung  entre  deu 
ligatures  ou  apres  ligature  cir 
culaire  en  masse  du  pancreas 
Wiliams  a  opere  differem 
ment  en  greffant  du  tissu  pan 
creatique  preleve  sur  le  cha 
dans  le  tissu  cellulaire  sous 
cutane  d'animaux  de  meme  es 
pece  :  cet  auteur,  dans  huit  ca 
positifs  sur  onze  experience 
irreprochablement  conduites,  s 
determine  la  necrose  graisseusi 
typique  de  ce  tissu. 

Aussi  admet-on  que  Falte 
ration  que  nous  venons  de  decrire  peut  etre  due  a  l'actiou  de 
ferments  pancreatiques,  specialement  sans  doute  de  la  trypsine  (Hilde 
brand):  les  lesions  hemorragiques,  gangreneuses  ou  autres  agissenj 
en  provoquant  la  stase  ou  l'alteration  mecanique  des  tissus.  Rollestoi 
a  incrimine  egalement  le  role  du  plexus  solaire. 

Les  cristaux  d'acides  gras  deposes  au  sein  des  tissus  provieniien 


Fig.  312.  —  Hot  de  steato-necrose  (d'apres  Le- 
normant  et  Lecene).  Grand  epiploon.  Aspect 
des  aiguilles  d'acides  gras. 
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3  decomposition  de  la  graisse  neutre  des  elements  adipeux,  suivie 
3  resorption  des  parties  liquides.  Secondairement,  les  acides  gras 
precipites  se  combinent  avec  des  sels  de  chaux,  d'ou  l'aspect 
nneux  de  beaucoup  de  foyers  de  necrose  graisseuse. 
a  leucocytose  rencontree  dans  le  sang  des  sujets  atteints  de 
neose  graisseuse  du  pancreas  a  ete  attribute  par  Katz  et  Winkler  a 
inoduction  dans  la  circulation  de  la  nucleine  provenant  de  la  des- 
tru ion  des  noyaux  des  cellules  pancreatiques. 


VIII.  -  LITHIASE. 


ins  la  lithiase  pancreatique  la  glande  apparait  plutot  diminuee 
deplume,  mesurant  en  longueur  de  12  a  15  centimetres,  sur  2  a  3  cen- 
times de  largeur  et  1  a  2  centimetres  d'epaisseur. 

loiqu'il  en  soit,  sa  consistance  est  tres  ferme,  parfois  donnant  la 
section  squirrheuse.  G'est  specialement  au  niveau  de  l'extremite 
duo:nale  que  cette  consistance  fibreuse  est  particulierement  mani- 
fest dans  quelques  cas  rares  cette  durete,  jointe  a  une  hypertrophic 
anoiale  de  la  region  cephalique  de  la  glande,  a  pu  en  imposer  pour 
un  lbplasme. 

k  Ton  disseque  methodiquement,  en  les  ouvrant  en  partant  du 
duoinum,  les  canauxexcreteurs,  on  constate  que  le  canal  de  Wirsung 
etsuffluents  principaux  sont  encombres  de  calculs  nombreux. 

I  lx-ci  sont  blanchatres,  irreguliers,  herisses  d'asperites,  parfois 
rami;s.  Leur  consistance  est  friable.  lis  sont  petits  et  leur  diametre 
varie.e  1  a  8  millimetres. 

concretions  sont  formees  de  sels  calciques,  phosphate  et  carbo- 
les  deux  sels  peuwent  etre  associes  dans  le  meme  calcul.  Ces 
ont  done  a  peu  pres  la  meme  formule  que  les  concretions 
consiutives  aux  suppurations. 

dilatations  kystiques,  en  general  de  petit  volume,  se  voient 
au  niveau  de  l'extremite  splenique  du  pancreas  :  ces  angiec- 
enferment  un  liquide  laiteux  ou  encore  une  bouillie  blanchatre 
de  chaux.  Elles  peuvent  rarement  etre  suppurees  et  de  petits 
oexister  a  leur  voisinage.  Exceptionnellement  on  rencontre  des 
de  necrose  graisseuse. 

opsie  peut  montrer  parfois  l'existence  de  lithiase  biliaire  con- 
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Les  alterations  histologiques  sont  cellesdela  cirrhose  par  obs 
tion,  que  nous  avons  deja  decrites  en  parlantdes  scleroses  conseci 
a  la  ligature  des  conduits  ou  a  Pobliteration  accidentelle  decescai 

L'experimentation  a  montre,  comme  on  Pa  etabli  pour  la  lit 
biliaire,  que  Pinfection  canaliculaire  etait  le  facteur  de  la  Lithiasi 
creatique. 

Pende  en  1902  Pa  reproduite  chez  le  cobaye  par  la  ligature  du 
excreteur,  unique  chez  cet  animal  :  au  bout  d'un  mois  il  a  trou 
petits  calculs  blanc  laiteux,  cylindriques  ou  arrondis,  variai 
volume  de  celui  d'une  tete  d'epingle  a  celui  d'un  grain  de  chalre, 
rugueux,  assez  friables,  adherents  a  Perithelium  canaliculaire 
concretions  etaient  constitutes  par  du  carbonate  de  chaux. 

Ges  resultats  s'expiiquent  fort  bien  depuis  que  nous  sommesjen- 
seignes  sur  le  microbisme  latent  des  voies  pancreatiques  :  en  l(J(i,en 
effet,  Gilbert  et  Lippmann  ont  montre  que  normaiement  celles-ci  en- 
ferment  une  riche  flore  microbienne,  constitute  pour  la  plus  gi  id 
partie  de  bacleries  anaerobies. 

Nicolas  a  montre  que  chez  Phomme  la  lithiase  pancreatiquelire 
son  origine  d'une  infection  canaliculaire  ascendante  d'origine 
nale,  fait  qui  assimile  la  pathogenie  decette  lesion  a  celle  de  la.  lit  as 
biliaire,  salivaire,  etc. 


IX.  —  KYSTES 


On  ne  saurait  prendre  en  consideration  au  point  de  vue  anatno- 
pathologique  la  division  purement  chirurgicale  en  grands  et  | 
kystes.  Aussi,  remontant  plus  haut  vers  la  genese  de  la  lejon, 
devons-nous  admettre  trois  varietes  de  kystes  pancreatiques  :  les  k 
par  retention,  les  kystes  glandulaires  (cysto-adenomes),  et  les  k  tefl 
parasitaires. 


de 
ne 


1°  Kystes  par  retention  (canaliculaires).  —  C'etaient  les  ill 
kystes  connus  il  y  a  une  quinzaine  d'annees:  ces  formations  tirentjpur 
origine  d'une  obstruction  des  canaux  excreteurs  du  pancreas  o 
Pampoule  de  Vater;  cette  obtruction  est  due  le  plus  souvent  a 
lithiase  pancreatique  ou  biliaire,  mais  peut  egalement  avoir  pour  ci-^ 
un  cancer  du  pancreas,  des  voies  biliaires  ou  du  duodenum. 

Le  contenu  des  dilatations  est  constitue  parun  mucus  opaque 
fermant  le  plus  souvent  un  precipite  sablonneux  ou  de  veritablesjB 
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ionsblanchatres  et  friables  constitutes  al'examen  chimique  pardu 
donate  de  chaux. 

Le  kyste,  qui  rarement  depasse  en  volume  celui  d'une  noix  on  d'un 
[t  ceuf,  possede  une  paroi  fibreuse,  epaisse  et  resistante,  de  struc- 


C  *  Constcmu'n. . 

[  313.  —  Paroi  d'un  kyste  canaliculaire  du  pancreas  (Lefas).  Un  epithelium  aplati  revet  la  paroi 
qui  est  fibreuse  et  renferme  des  acini  et  des  canaux  excreteurs.  G.  =  40. 

t  e  lamelleuse,  constitute  histologiquement  par  un  tissu  conjonctif 
use,  adulte,  a  fibrilles  serrees  et  a  noyaux  rares.  Cette  paroi  est 
tjissee  d'un  epithelium  cubique  ou  bien  encore  on  retrouve  souvent 
Cj lender  dans  lecontenu  du  kyste,  sous Taspect  d'elements  cellulaires 
|ormes  ou  d'aspect  endothelial. 
Une  sclerose  considerable,  ou  encore  du  tissu  celluio-adioeux,avoi- 
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sine  la  paroi  kystique  :  on  y  retrouve  au  voisinage  des  fragniei 
lobules  glandulaires  et  des  canaux  excreteurs. 


de 


2°  Kystes  glandulaires  (cysto-adenomes).  —  Ces  formation 

tiques  dites  encore  cysto-epitheliomes  sont  d'une  etude  plus  m 
et  plus  interessante  queles  precedentes  :  Virchow  les  a  assimilei  at 
grenouillettes  salivaires  (grenouillette  pancreatique). 

Ces  kystes  occupent  tres  rarementla  tete  du  pancreas,  le  plus 
vent  son  corps  ou  son  extremite  caudate  :  ils  se  developpent  le 
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Fig.  314.  —  Acini  glandulaires  au  debut  de  la  degenerescence  kystique. 

souvent  eh  haut  et  en  avant,  repoussant  en  bas  et  en  avant  le  (jo 
transverse,  et  pouvant  dans  certains  cas  comprimer  le  duodenui 
canal  choledoque,  la  veine  cave  ou  1'aorte. 

Presque  toujours  il  n'y  a  qu'un  seul  gros  kyste  entoure  ou 
d'adherences   peritoneales,  en  general  sessile,  spherique,  poup 
varier  du  volume  d'une  orange  a  celui  d'une  poche  renfermant  qufc 
a  vingt  litres  de  liquide,  constitue  par  un  melange  de  liquide  pane  a 
tique  et  de  sang  altere.  Neanmoins  on  trouve  souvent  de  petites  < 
tations  kystiques,  voisines  de  la  formation  precedente.  Les  autros 
ceres  ne  renferment  pas  de  kystes,  e'est  dire  qu'il  ne  s'agit  pas  d 
maladie  kystique  analogue  a  celle  des  reins,  du  foie,  de  la  rate. 

Le  liquide,  de  couleur  grisatre  ou  brunatre,  rarement  sereux  , 
souvent  grumeleux,  a  faitl'objet  de  nornbreux  examens  :  on  y  a  tn 
de  la  sero-aibumine,  de  laglobuline,  parfois  un  peu  de  sucre,  des  { » 
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elettes  graisspuses,  cles  cristaux  d'hematine,  d'oxyhemoglobine  ou  de 
ihosphates;  1'absence  de  metalbumine  est  a  signaler. 

Ce  liquide  est  alcalin  et  possede  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
aaisnon  dans  tous,  des  proprietes  diastasiques  vis-a-vis  de  l'albumine. 

L'examen  histologique  de  la  paroi  kystique  montre  qu'elle  est 
[iepourvue  d'epithelium  :  elle  est  formee  de  stratifications  fibreuses; 
esvaisseaux  y  sont  rares,  mais  parfois  elle  renferme  des  acini  glandu- 
Ijaires  pancreatiques  ayant  subi  line  variete  de  degenerescence  que 
lious  decrirons  plus  loin.  De  pareils  acini  degeneres  s'observent  au 
oisinage  des  productions  kystiques  elles-memes. 

Autour  de  la  paroi  se  trouve  un  tissu  de  sclerose  renfermant  de 
ombreux  capillaires,  souvent  tres  dilates. 

L'etude  des  regions  peripheriques  permet  de  suivre  le  debut  de  la 
| egenerescence  kystique  :  les  cellules  de  l'acinus  s'abaissent  et  perdent 
n  grande  partie  leur  aspect  granuleux  et  opaque  ;  elles  deviennent 
ylindriques  et  donnent  a  l'acinus  l'aspect  d'une  volumineuse  glande 
eLieberkiihn. 

De  cylindrique,  cet  epithelium  devient  cubique,  puis  aplati  :  enfin 
In  trouve  une  petite  cavite  renfermant  des  debris  protoplasmiques 
;ranuleux  et  des  globules  sanguins  alteres,  a  paroi  tapissee  d'une 
ouche  de  fibrine  ;  en  meme  temps  le  tissu  conjonctif  peri-acineux  pro- 
Ifere,  presentant  tres  souvent  l'aspect  de  tissu  conjonctif  muqueux. 

Parfois  Ton  trouve  au  voisinage  des  kystes  des  hemorragies  capil- 
jaires  au  sein  du  tissu  conjonctif. 

3°  Kystes  parasitaires.  —  lis  sont  exceptionnels  dans  le  pancreas  : 
|3erge  a  observe  un  cas  de  cysticerque:  quant  aux  kystes  hydatiques,  on 
I  coutume  de  citer  les  faits  rapportes  par  Portal,  Ghambon,  Hunter  et 
ifeissner. 


X.  —  TUMEURS.  CANCER. 

D'apres  Friedreich,  Y epithelioma  primitif  ne  serait  pas  tres  rare,  et 
ll'auteur,  sur  467  autopsies  de  Willigk,  en  a  releve  vingt-  neuf  cas  :  la 
itete  de  l'organe  en  est  le  siege  le  plus  frequent,  au  moins  comme  point 
fde  debut  de  la  tumeur  :  c'est  ainsi  que  dans  le  releve  precedent  la  tete 
jdu  pancreas  etait  seule  envahie  dans  moins  du  tiers  des  observations; 
enfin  par  ailleurs  la  tete  et  le  corps  etaient  infiltres. 
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La  tumeur  forme  une  masse  globuleuse  adherant  au  duodenum  : 
cette  masse  gris  jaunatre,  dure  le  plus  ordinairement  comme  un 
fibrome,  a  le  volume  du  poing.  Quelquefois  la  tumeur  est  ramollie  el 
kyslique.  Le  reste  du  pancreas  est  dur,  nacre,  atrophie,  sclereux  avec 
canaux  dilates  et  parfois  renfermant  du  pus.  De  bonne  heure  le  canal 
choledoque  est  comprime  :  l'obstruction  du  canal  pancreatique  est 
plus  tardive;  le  duodenum  peut  lui-meme  etre  deforme. 


Fig.  315.  —  Epithelioma  glandulaire  du  pancreas  (preparation  dc  Durante).  G.  =  115.  M6lMl» 

au  voisinage  du  bile  du  foie. 

Des  adherences  fibreuses  unissent  la  neoplasie  a  l'intestin.  I'es- 
tomac,  au  foie  et  au  diaphragne,  aux  veines  cave  et  porte,  produisant 
des  compressions  ou  des  thromboses  vasculaires,  de  la  stenose  pylo- 
rique.  Des  ganglions  hypertrophies  et  durs,  siegeant  surtout  an  niveau 
du  hile  du  foie,  peuvent  faire  corps  avec  la  tumeur  pancreatique. 

L'envatiissement  secondaire  se  produit  le  plus  habituellement  dans 
Testomac,  le  pylore,  le  duodenum,  les  voies  biliaires,  les  gangliOBfi 
retro-peritoneaux.  Les  metastases  sont  frequentes  dans  les  poumons^el 
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s levres,  plus  rares  a  la  colonne  vertebrale,  aux  reins,  aux  capsules 
ujnales  et  a  la  rate.  En  regie  generate,  les  seuls  organes  voisins  de 
meur  se  montrent  envahis.  On  a  signale  la  possibility  de  throm- 
1 3  des  veines  mesenteriques  avec  infarctus  des  parois  intestinales. 

aspect  des  nodules  secondares  au  niveau  du  foie  est  assez  spe- 
a  on  peut  voir  un  seul  nodule  tres  gros  a  contenu  ramolli  et 
a  ect  laiteux  (cancer  en  noix  de  coco),  plus  souvent  des  nodules 


Fig.  6.  —  Epithelioma  canaliculaire  du  pancreas  (preparation  de  Brault).  A  droite,  section 
d'nn  nerf.  G.  =  135. 


2S,  arrondis  et  petits,  d'aspect  blancMtre  et  graisseux,  com- 
celui  de]taches  de  bougie,  peu  visibles  au  centre  du  paren- 


lulti] 
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Hi:)logiquement  l'epithelioma  primitif  du  pancreas  peut  se  pre 
enter ous  deux  formes  : 


• 10  ype  glandulaire.  —  C'est  le  veritable  epithelioma  du  pancreas 
tpeuetre  le  plus  rare.  Son  aspect  est  surtout  net  au  niveau  des 
°yau: secondares  metastatiques. 
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On  voit  dans  un  stroma  conjonctif,  creuse  d'alveoles,  des  cell 
assez  volumineuses,  arrondies,  a  protoplasma  abondant  et  granulix 
a  limites  peu  nettes,  rassemblees  en  amas.  Les  noyaux  sont  gros, 
laires,  a  contours  diffus  et  sans  nucleole  evident. 

Dans  les  cas  anciens  ces  cellules  peuvent  renfermer  au  sein  de 
protoplasma  des  globes  hvalins  et  homogenes. 


•v. 


Fig.  317.  —  Epithelioma  canaliculaire  du  pancreas  (preparation  de  Brault).  G.  =  H5-  Color,  m  »  ■ 
l'orceine  de  Unna.  —  Au  sein  de  la  sclerose  on  voit  les  fibres  elastiques  teintees  en  ooi  1*1  ^ 


siriant  a  droite  une  artere  et  a  gauche  un  canal  excreteur. 


P 
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Le  tissu  conjonctif  qui  forme  la  charpente  de  la  tumeur  est  ad 
dense  et  pauvre  en  elements  cellulaires. 

Les  nodules  secondares  clans  le  foie  occupent  les  espaces 
ou  leur  voisinage  immediat.  La  veine  porte  elle-meme  peut  jn 
un  thrombus  caneereux  veritable,  avec  alveoles  remplies  d'epitl"''  '"• 
Parfois  les  cellules  neoplasiques  occupent  seulement  la  lumiertfw 
vaisseaux. 
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i  2°  Type  canaliculaire.  —  G'est  un  epithelioma  cylindrique  ayant 
son  point  d'origine  dans  l'epithelium  des  gros  canaux  excreteurs. 

Le  stroma  est  abondant  par  suite  de  la  sclerose  par  obstruction  qui 
etouffe  rapidement  les  elements  glandulaires  acineux,  respectant 
longtemps  les  ilots  de  Langerhans  et  les  nerfs.  Dans  ce  tissu  conjonctif 
idulte  on  voit  de  nombreuses  dilatations  tapissees  d'une  rangee  d'epi- 
theliums  cylindriques  :  en  arriere  de  la  neoplasie  on  trouve  un  tissu 


G.  318.  —  Epitheliome  canaliculaire    (d'apres    Lctulle).    Obliteration    neoplasique    du  canal 
de  Wirsung  au  niveau  de  I'ampoule  de  Vater. 

)reux  dense  avec  des  canaux  excreteurs  dilates,  reconnaissables  a 
ur  forte  charpente  elastique. 

j  Les  noyaux  secondares  reproduisent  l'aspect  d'un  epithelioma 
lindrique  banal. 

En  dehors  des  metastases  sarcomateuses  secondares,  parfois  mela- 
ques,  que  Ton  peut  observer  dans  le  pancreas,  on  a  signale  des  cas 
'  sarcome  primitif. 

I  Mayo  a  publie  le  fait  d'un  sarcome  a  cellules  geantes  du  pancreas, 
Jfibarsch  un  cas  de  sarcome  angiolithique,  Rubinato  des  observations 
<|  lympho-sarcome,  enfm  Lepine  et  Gornil,  Schneler,  Italia,  Oliari, 
I  chado  et  d'autres  ont  signale  des  faits  de  sarcome  primitif  du 
increas. 

La  tumeur  est  tres  peu  volumineuse,  ne  deformant  peu  ou  »pas 
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1'organe,  devolution  lente  :  les  noyaux  secondares  metastaliques  con- 
trastent  par  leur  volume  avec  la  petitesse  du  nodule  originel. 

Le  type  histologique  est  globo-cellulaire  ou  a  cellules  fusiformes  : 
le  plus  souvent  cependant  les  cellules  sont  inegales,  polymorphs,  i 
noyau  arrondi;  les  figures  de  division  sontpeu  nombreuses.  Le  stroma 


Fig.  319.  —  Sareome  du  pancreas  (Rubinato).  On  voit  dcu\  ilots  conserves 


est  forme  de  tissu  lache  par  endroits  et  d'aspect  jeune,  dans  d'autres 
adulte  et  fibreux,  presque  toujours  tres  pauvre  en  vaisseaux. 

La  necrose  hyaline,  la  degenerescence  granuleuse  est  souvent 
observee  dans  ces  tumeurs;le  glycogene  peut  y  etre  abondant  (Brault 
Les  ilots  de  Langerhans  resistent  tres  longlemps  a  l'envahissemenl 
sarcomateux  (Rubinato). 
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A.  BRAULT,  ct  A.  GOURGOUX, 

Membre  de  1'Academie  de  medecine.  Ancien  interne  des  Hopitaux. 


GH A.PITRE  PREMIER 


AN ATOM IE  GEN ERA LE 


Les  reins,  au  nombre  de  deux,  sont  fixes  a  droite  et  a  gauche  de  la 
onne  vertebrale,  dans  la  fosse  lombaire.  Exceptionnellement  il  peut 
xister  qu'un  rein  et  le  rein  droit  est  plus  souvent  absent  que  le 
n  gauche;  ce  rein  unique  peut  occuper  Tune  des  fosses  lombaires 
se  placer  a  cheval  au-devant  de  la  colonne  vertebrale.  Les  cas  signa- 
de  triplicite  ou  quadruplicite  des  reins  sont  contestes. 
La  forme  du  rein  est  classiquement  comparee  a  un  haricot  dont  la 
3  concave  on  hile  regarde  en  dedans. 

Le  volume  du  rein  est  variable  suivant  les  individus.  Sa  longueur 
n  fenhe  est  d'environ  12  centimetres,  sa  largeur  varie  entre  5,  6  a 
sntimetres,  son  epaisseur  entre  3  et  4  centimetres.  La  dimension  la 
ns  fixe  est  la  largeur. 

Son  poids,  d'apres  Sappey,  serait  en  moyenne  de  170  grammes, 
rteyron,  sur  86  sujets,  a  trouve  141  grammes  chez  l'homme, 
grammes  chez  la  femme  comme  moyenne. 

Le  rein  est  completement  entoure  par  une  couche  epaisse  de  tissu 
cUlo-adLpeux  qui  contribue  a  le  fixer  dans  sa  loge.  Debarrasse  de  celte 
"he  graisseuse,  on  le  voit  recouvert  d'une  enveloppe  fibreuse  dite 
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capsule,  laquelle  est  adherente  d'une  part  a  la  couche  graisseuse  p 
des  petits  vaisseaux  et  des  tractus  conjonclifs,  et  d'autre  part  estacc- 
lee  a  la  substance  meme  du  rein  dans  lequel  elle  envoie  de  fins  pi 
longements.  Cruveilhier  et  Sappey  admettaient  que  la  capsule,, 
niveau  du  hile,  penetre  avec  les  vaisseaux  dans  l'interieur  de  la  glan 
en  leur  formant  des  gaines;  cetle  disposition  est  tres  disculee  ch 
rhomme  et  nullement  prouvee.  La  capsule  est  mince,  blancliatre. 
0  mm.  i  a  0  mm.  2  d'epaisseur,  assez  resistante;  elle  se  detact 
facilement  du  parenchyme  renal  malgre  les  tractus  qui  partent 
sa  face  interne.  Quand  le  rein  est  normal,  la  decortication  est  fan 
Cette  membrane  est  constitute  par  desfaisceaux  de  tissu  conjoncli! ; 
milieu  desquels  existent  quelques  fibrilles  elastiques. 

La  capsule  enlevee,  la  surface  de  la  glande  apparait  chez  l'enfar. 
mamelonnee  jusqu'a  l'age  de  quatre  ou  cinq  ans;  chez  I'adulte  elle  el 
parfaitement  lisse ;  toutefois  la  disposition  mamelonnee  peut  persisl 
chez  I'adulte  sans  qu'elle  soit  l'indice  de  lesions  pathologiques ;  e' 
resulte  alors  d'une  fusion  incomplete  des  lobes  primitifs  de  l'organi 

Lorsqu'on  sectionne  le  rein  suivant  son  grand  diametre,  sur  ui 
coupe  longitudinale,  deux  portions  de  couleur  et  de  forme  different 
apparaissent. 

L'une  interne,  dite  substance  medidlaire  ou  tubuleuse,  de  color 
tion  rouge  clair,  d'aspect  strie  et  rayonne,  est  composee  d'un  certa 
nombre  de  segments  triangulares  dont  le  sommet  regarde  le  hile 
dont  la  base  mal  limitee  se  perd  vers  la  portion  externe  du  parench\  m 
Ce  sont  les  pyr amides  de  Malpighi. 

L'autre  externe,  dite  substance  corticate,  de  teinte  jaune  rougeati 
ayant  de  8  a  10  millimetres  d'epaisscur,  presente  un  aspect  finern<' 
granuleux  du  a  l'existence  des  glomerules  de  Malpighi,  bien  visible- 
la  loupe  sous  forme  de  points  brillants.  Elle  s'etend  de  la  base  des  pyr 
mides  a  la  capsule  et  envoie,  entre  les  faces  laterales  des  pyramide 
des  prolongements  appeles  colonnes  de  Berlin.  De  la  base  des  pyramide 
partent  un  grand  nombre  de  prolongements  radies  qui  montent  dai 
la  substance  corticale;  ces  irradiations  medullaires  ou  pyramids  > 
Ferrein  s'amincissent  a  mesure  qu'elles  atteignent  les  portions  pfci 
pheriques  et  se  tiennent  proche  de  la  capsule,  mais  sans  I'atleindr 
Toute  la  partie  de  la  substance  corticale  qui  est  situee  au-dessus  <l 
pyramides  de  Ferrein  et  celle  qui  s'elend  entre  les  pyramides 
former  les  colonnes  de  Bertin,  s'appellent  le  labyrinthe. 
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j  Le  rein  est  ainsi  compose  par  la  reunion  de  lobes  qui  comprennent 
:hacun  une  pyramide  de  Malpighi  terminee  par  une  papille  et  entou- 
•ee  a  sa  base  et  sur  ses  cotes  par  la  substance  corticale.  II  y  a  autant 
ie  lobes  que  de  papilles,  on  en  compte  10  a  15. 

Ces  lobes  primordiaux,  rein  elementaire,  renicule,  peuvent  se 
leeomposer  en  lobules  qui  sont  constitues  par  une  pyramide  de  Fer- 
ein  et  la  substance  giandulaire  qui  Tentoure;  on  en  compte  de  400 
ji  600. 

i  Le  lobule  renal  lui-meme  se  decompose  en  lobulins;  ceux-ci  sont 
onstitues  par  un  tube  excreteur  auquel  sont  appendus  un  certain 
tombre  de  tubes  secreteurs,  lesquels  comprennent  un  glomerule  et  le 
ube  urinifere  qui  lui  fait  suite  —  c'est  le  systeme  glomerulo-radial  de 
lenaut;  —  on  compte  200  tubes  uriniferes  ou  urinaires  par  lobule. 

En  resume,  le  lobe  renal  est  constitue  par  la  pyramide  de  Malpighi; 
f  lobule,  par  la  pyramide  de  Ferrein;  le  lobulin,  parle  tube  excreteur 
t  l'appareil  secreteur  qui  lui  est  appendu,  dont  la  parlie  la  plus  ele- 
iientaire  correspond  au  tube  urinifere  ou  urinaire. 

*  / 

|  Le  tube  urinifere  ou  urinaire  prend  son  origine  dans  la  substance 
brttcale,  au  niveau  d'un  glomerule  se  continuant  sans  transition  avec 
membrane  propre  du  tube. 

Large  a  son  origine,  il  decrit  un  certain  nombrede  circonvolutions 
h  voisinage  du  glomerule,  il  prend  le  nom  de  tube  contourne  dans  cette 
ptte  de  son  trajet. 

Puis,  par  diminution  insensible  de  son  calibre,  il  devient  rectiligne 
Isetrouve  place  dans  la  pyramide  de  Ferrein,  il  gagne  ainsi  la  portion 
perieure  de  la  substance  medullaire.  La,  il  se  recourbe  en  une  anse 
fat  la  convexite  est  tournee  du  cote  du  sommet  de  la  pyramide,  — 
louche  descendante  et  anse  de  Henle.  —  II  remonte  ensuite  vers  la 
sjbstance  corticale  en  suivant  une  direction  parallele  a  la  portion  des- 
cidante,  —  branche  ascendante  de  Henle.  —  A  une  distance  variable 
(  son  coude  il  s'evase  et  devient  sinueux,  il  penetre  dans  la  substance 
cticale  en  se  rapprochant  du  glomerule  qui  lui  a  donne  naissance,  — 
s\ment  inter  me  di  aire  de  Shweiger-Seidel.  —  Mais  apres  un  trajet 
aez  court,  il  se  retrecit  et  se  jette  dans  un  tube  collecteur. 

Ces  tubes  collecteurs,  dont  la  direction  est  rectiligne,  recoivent 
d|s  la  substance  corticale  plusieurs  segments  intermediaires,  ils 
P  etrent  ensuite  dans  la  substance  medullaire  et  la  se  reunissent 
S(s  une  faible  incidence  a  d'autres  tubes  voisins.  Ils  augmentent 
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ainsi  de  largeur  a  mesure  qu'ils  sc  rapprochent  du  sommet  de  la 
pyramide  et  s'ouvrent  enfin  a  la  papille  renale. 

Le  nombre  des  tubes  uriniferes  se;*ait  de  200,000  chez  L'homme, 
pour  Schweiger-Seidel ;  d'apres  Sappey,  ce  chiffre  serait  de  560,000. 

Circulation  du  rein.  —  Uartere  renale  sc  divise  generalemen 
a  egale  distance  de  la  colonne  vertebrale  et  du  bile  en  donnant  une 
branche  pour  chaeune  des  faces  et  pour  cbaque  pole. 

Les  arteres  abordenl  le  rein  entre  les  papilles  et  se  divisent  e  i 
rameaux  qui  penetrant  dans  les  colonnes  de  Bertin.  Les  arteres  inter- 
lobaires  montent  sur  les  faces  laterales  des  pyramides  en  emettant  mi 
grand  nombre  de  rameaux  dans  toutes  ces  parlies.  A  la  base  des  pyra 
mides  elles  s  lnfiechissent  sans  s'anastomoser,  car  la  voilte  arte'rielh 
du  rein  n'cxiste  pas  (Max  Brodel,  Gregoire,  Berard  et  Detot,  Castiaux). 
Ainsi,  les  differenls  territoires  arteriels  sont  independants  les  uns 
des  aulrjs,  toutes  les  branches  etant  terminates  et  sans  anastomoses. 
De  la  base  des  pyramides  ces  arteres  emettent  une  serie  de  rameaux 
qui  montent  vers  la  surface  du  rein  en  cbeminant  a  egale  dislanci 
des  pyramides  de  Ferrein  :  arteres  radiees  interlobulaires.  Ces 
rameaux  se  reduisent  en  arleres  aflerentes  du  glomerule. 

Des  capillaires  glomerulaires  nait  l'artere  cfferenie  qui  se  subdlvis 
en  capillaires  autour  des  tubes  urinaires. 

Les  arleres  de  la  subslance  medullaire  out  une  origine  discutee. 
Alors  que  cerlains  auteurs  les  font  naitreen  partie  des  premieres  rami- 
fications terminales  des  arteres  interlobaires  (Golubew)  qui  se  subdi- 
viseraie  it  en  fins  rameaux  paralleles  au\  tubes  (Arnold),  Gerard  el 
Castia  ix  pensent  que  la  circulation  arterielle  est  assuree  seulemen 
pir  les  collaterales  qui  naissent  le  long  des  arteres  inlerlobaires  dan? 
leur  trajet  entre  les  pyramides.  Berard  et  Detot,  Gregoire,  admetlrn 
plutot  qu'elles  naissent  des  arteres  efferentes  glomerulaires  et  pent 
etre  des  arteres  radiees. 

Les  veines  naissent  au  niveau  de  la  subslance  coriicale,  certain es  si 
reunissent  sous  la  capsule  et  constituent  les  etoiles  de  Verheycn.  - 
Les  rameaux  veineux  suivent  une  direction  parallele  aux  arteres  inter- 
lobulairesetrecoivent  ceuxqui  naissent  de  ?  capillaires  intertubulaires 
A  la  base  des  pyramides  elles  s'anastomosent  entre  elles  pour  formei 
des  arceaux  au-dessus  des  pyramides,  mais  ne  s'anastomosent  jam-n 
avec  celles  des  pyramides  voisines (Gregoire) ;  ces  gros  arceaux  recoiv  in 
les  veines  de  la  pyramide  qui  montent  parallelement  aux  tubes  :  veine 
droites  pyramidales. 
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De  cbaque  cote  de  la  pyramide,  de  gros  Ironcs  veineux,  coliecteurs 
des  arceaux  sus-pyramidaux,  descendent  dans  les  colonnes  de  Berlin 
et  emergent  dans  le  fond  des  sinus  entre  les  papilles.  Ces  grosses  veines 
communiquent  largement  entre  elles  par  de  grosses  anastomoses  for- 
mant  des  couronnes. 

II  existe  des  anastomoses  arterielles  et  veineuses  entre  la  circulation 
du  rein  et  la  circulation  de  la  capsule  adipeuse.  Gerlaines  arterioles 
peuvent  meme  penetrer  directement  du  rein  dans  la  couche  adipeuse. 

Lymphatiques.  —  Le  reseau  lymphatique  peritubulaire  decrit  par 
Ludwig  et  Zawarykin  n'est  plus  ad  mis  (Renaut  et  Hortoles).  Stahr  a 
montre  qu'a  la  base  des  py  ram  ides  il  existait  un  reseau  lymphatique 
assez  developpe  dans  lequel  se  rejoignent  les  lymphatiques  de  la  subs- 
tance corticale  et  ceux  de  la  medullaire;  pour  ces  derniers,  le  sens  du 
courant  lymphatique  se  ferait  de  bas  en  haut  des  papilles  vers  la  base 
des  pyramides. 

Stroma.  —  De  la  face  profonde  de  la  capsule,  par  tent  des  gaines 
conjonctives  ordinairement  tres  fines  qui  s'intriquent  dans  le  paren- 
chyme  r^nal  et  sont  surtout  apparentes  au  niveau  des  vaisscaux. 

Au  niveau  de  la  pyramide  le  tissu  conjonctif  est  plus  fourni,  il  forme 
dans  les  papilles  des  bagues  concentriques  autour  des  canaux  coliec- 
teurs. Pour  Renaut  et  Dubreuil,  ces  bagues  conjonctives  ne  seraient 
composees  que  de  larges  cellules  rameuses  baignant  dans  une  subs- 
tance fondamentale  claire  :  cellules  rhagioerines. 

II  existe  aussi  des  fibres  musculaires  lisses  qui,  pour  Jardct, 
occupent  exclusivement  les  espaces  perivasculaires,  et  sont  surtout 
developpees  a  la  base  de  la  pyramide  et  dans  la  region  pap  ill  aire; 
Brandeis  a  observe  un  cas  de  nephrite  dans  lequel  elles  etaient  Ires 
hypertrophiees. 

HISTOLOGIE 

I  Les  glome  rules  de  Malpight  sont  disposes  en  series  regulieres 
mtour  des  pyramides  de  Ferrein,  dans  la  couche  corticale.  Leur  volume 
tst  de  130  a  220  p.  De  forme  spherique,  quelquefois  conique,  ils  sont 
omposes  d'une  membrane  d'enveloppe  dite  capsule  de  Bowman  et 
'un  contenu  forme  par  un  bouquet  de  capillaires.  La  capsule  de 
powman,  hyaline,  mince  et  transparente,  se  moule  sur  le  bouquet 
iasculaire  qu'elle  entoure;  elle  presente  deux  poles  ou  orifices;  fun, 
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dit  pole  urinaire,  se  continue  sans  transition  avec  le  tube  conlounn- 
Fautre,  dit  pole  vasculaire,  laisse  penetrer  deux  arterioles  contigues 
vaisseaux  afferent  et  efferent  du  glomerule. 

La  surface  externe  de  la  capsule  est  tapissee  par  des  cellules  con 
jonclives  plus  ou  moins  nettement  differenciees.  Sa  face  interne  esl 
revetue  par  un  epithelium  aplati  fort  mince,  a  contours  polygonauxl 
facilement  nitratable  et  possedant  des  noyau x  assez  volumineux 

Le  peloton  vasculaire  intra-capsulaire  emane  du  vaisseau  afferent, 
arteriole  qui  presente  jusqu'a  son  entree  dans  le  glomerule  urn 
couche  continue  de  fibres  musculaires  annulaires.  Ce  peloton  est; 
forme  par  des  anses  vasculaires  superposees,  et  non  enroulees,  qui 
communiquent  largement  entre  elles  :  cesont  des  capillaires  embryon- 
-naires,  dont  1'endothelium  n'est  pas  nitratable.  Get  endothelium  si 
compose  d'une  lam^  de  protoplasma  granuleux  au  sein  duquel  sonl 
semes  sans  ordre  de  nombreux  noyaux. 

Dans  l'intervalle  des  capillaires  on  trouve  un  certain  nombre  nV' 
cellules  conjonctives.  emanation  de  la  gaine  fibreuse  qui  accompagne 
les  arterioles  alferente  et  efferente. 

Dans  les  angles  rentrants  des  anses  on  voit  des  noyaux  plats  qui 
sont  distincts  des  capillaires,  tout  en  faisant  corps  avec  leur  paroi: 
ces  noyaux  sont  plonges  dans  une  lame  mince  et  granuleuse  de i 
proloplasma.  L'endothelium  qui  revet  les  capillaires  a  ete  compare  a 
un  endothelium  embryonnaire  (Hortoles).  En  fait,  les  cellules  situees 
a  la  surface  du  glomerule  ne  se  comportent  pas,  sous  Finfluence  des 
processus  inflammatoires;  comme  les  endotheliums  tels  que  ceux  de 
la  capsule  de  Bowman  ou  ceux  des  sereuses  (peritoine,  plevre,  p6ri- 
carde).  Tout  au  contraire.  elles  reagissent  a  la  fagon  des  elements 
d'un  tissu  conjonctif  extremement  delicat  (Cornil  et  Brault). 

Aux  capillaires  des  glomerules  fait  suite  une  arteriole  efferente  plus 
grele  que  l'afferente,  cette  arteriole  possede  seulement  au  voisinage 
de  la  capsule  une  couche  de  fibres  musculaires  annulaires  constituent 
une  sorte  de  sphincter. 

Le  bouquet  vasculaire  remplit  totalement  la  capsule;  dans  les 
coupes  bien  fixees  il  se  moule  presque  exactement  sur  elle;  il  faut  done 
tenir  pour  un  artifice  de  preparation  du  a  la  retraction  causee  pai 
certains  fixateurs,  Fespace  clair  dit  semi-lunaire  laisse  entre  la  sur- 
face exterieure  du  peloton  vasculaire  et  le  pole  urinaire. 

Le  passage  de  la  capsule  au  tube  cont ourne  se  fait  suivant  deux 
types,  soit  par  Fintermediaire  d'une  partie  retrecie  et  ailorigee,  d  i'11 
col,  disposition  que  Peter  considere  comme  constante  chez  Fhominc, 
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>oit  par  l'intermediaire  d'une  parlie  evasee  en  enlonnoir  qui  forme 
in  angle  considerable  chez  Thomme  ou  le  tube  aborde  presque  sans 
ransition  la  capsule  (Policard).  L'epithelium  plat  de  la  capsule  de 
bowman  se  prolonge  sur  cette  portion,  augmente  de  hauteur  et  revet 
>eu  a  peu  les  caracteres  de  repithelium  qui  tapisse  le  tube  contourne; 
nais,  dans  la  region  du  col,  cet  epithelium  ne  presente  ni  stries  ni 
mtonnets  (Renaut). 

Le  tube  contourne  emane  du  glomerule  par  une  partie  retrecie  ou 
:ol,  il  decrit  de  nombreuses  circonvolutions  et,  suivant  le  sens  ou  il 
i  ete  sectionne  sur  une  coupe  histologique,  il  apparait  reguliere- 
nent  arrondi  ou  ob'.ique,  ou  d'aspect  reniforme.  L'epithelium  qui  le 
apisse  sert  a  le  caracteriser,  forme  de  hautes  cellules  prismatiques 
aissant  a  l'interieur  une  lumiere  etroite.  Ces  cellules  sont  fimmmt 
trues  dans  la  portion  qui  avoisine  la  membrane  basale;  elles  sont 
imitees  vers  la  lumiere  du  tube  par  une  mince  bordure  nettement 
triee  dite  bordure  en  brosse,  et  ne  presentent  pas  de  limites  inter- 
ellulaires  appreciables. 

La  cellule,  haute  de  38  a  50  p,  a  une  forme  pyramidale  et  reposCx 
irectement  sur  une  basalt  que  Bowman  considerait  comme  liomo- 
ene;  actuellement  on  la  decrit  comme  composee  de  deux  feuillets, 
un  externe  fibrillaire,  1'autre  interne  homogene,  reunis  entre  eux  par 
ne  sorte  de  ciment. 

Le  protoplasma  se  divise  en  deux  portions  distinctes,  1'une  situee 
ntre  le  noyau  et  la  basale,  1'autre  au-dessus  du  noyau. 

La  portion  infra-nucleaire  est  composee  par  une  serie  de  filaments 
n  batonnets  paralleles  entre  eux  et  au  grand  axe  de  la  cellule.  Ge 
>nt  les  batonnets  d'Hcidenhain.  Tour  a  tour  admis  et  nies,  il  semble 
ptuellement  que  tous  les  auteurs  soient  d'accord  pour  accepter  leur 
dstence;la  hauteur  et  la  forme  des  filaments  ou  granulations  qui 
pmposent  ces  batonnets  varient  sous  Finfluence  du  stade  secretoire 
p  la  cellule  (Benda). 

lis  representent  des  elements  differencies  du  protoplasma  inclus 
i  sein  d'une  substance  refringente  faiblement  colorable. 
]  Ces  batonnets  s'arretent  au  pourtour  du  noyau  qui  vient  se  loger 
i-dessus  d'eux,  ceux-ci  lui  formant  comme  une  capsule,  les  baton- 
its  du  centre  etant  moins  hauts  que  ceux  des  bords  (Policard). 

Le  protoplasma  situe  dans  la  partie  supra-nucleaire  est  forme 
•une  substance  hyaline  remplie  de  granulations  refringentes. 
|  On  a  decrit  en  outre  dans  les  cellules  du  tube  contourne  de 
Ttaines  especes  animales  des  enclaves  protoplasmiques  qui  n'ont  pas 
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ete  retrouvees  chez  les  mammiferes.  On  y  voit  cependant  a  l'et 
normal  des  corps  gras  (Hegaud,  Policard,  Gurwisch,  Tribondea 
Sauer);  d'une  etude  recente  faite  par  Mulon,  ces  enclaves  graisseus 
se  distinguent  en  deux  groupes  vis-a-vis  de  Taction  de  I'acii 
osmique ;  les  unes  se  colorent  bien,  d'autres  ne  se  colorent  que  p, 
!e  Scharlach  (graisse  labile);  la  graisse  est  unie  aux  albuminoides  6 
protoplasma  et  jouerait  un  role  d'accumulateur. 

Le  noyau  elliptique,  de  taille  variable,  est  situe  au  tiers  moyen  J 
la  cellule;  il  est  compose  d'un  reticulum  tres  fin  avec  des  nucleoli 
chromatiniens  qu'entoure  une  membrane  nucleaire  facilement  cole 
rable. 

La  portion  axiale  de  la  cellule  qui  regarde  l'inlerieur  du  tube  e 
tapissee  par  une  bordure  finement  striee  dite  bordure  en  brosse. 

Decouverte  par  Nusbaum  en  1878  clans  Ie  rein  de  la  grenouille,  ell 
fut  l'annee  suivante  decrite  par  Gornil  chez  riiomme.  Ayant  enviro 
3  j7.  de  hauteur  (Carlier),  elle  serait  constitute  pour  la  majorite  de 
histologistes,  par  une  serie  de  batonnels  paralleles  les  uns  aux  autres 
enrobes  dans  une  substance  intermediate.  Continue  sur  toute  1 
surface  de  section  du  tube,  elle  ne  presente  pas  de  separations  enlr 
les  cellules.  Son  insertion  sur  le  protoplasma  est  parfois  marquee  pa 
une  serie  de  granulations  basales,  ligne  de  Nicolas,  ligne  qui  n'appa 
raitrait  d'apres  Policard  et  Gamier  qu'avec  les  reactifs  liquides  e 
par  suite  serait  la  consequence  d'un  artifice  de  preparation. 

Le  TUBE  DESCENDANT  DE  HENLE  OU  SEGMENT  GRELE  DU  TUBE  UR1NIFKR 

fait  suite  au  tube  contourne;  il  peut  avoir  chez  l'homme  de  0  mm.  2| 
a  5  millimetres  de  longueur  (Peter).  II  est  tapisse  d'un  epitheliun 
forme  de  cellules  plates  reposant  directement  sur  une  basale;  ces  eel 
lules,  a  protoplasma  clair  sans  granulations  et  reseau  filamentaire,  san ! 
batonnet  ni  bordure  en  brosse,  ont  un  noyau  assez  volumineux  qu 
souleve  le  milieu  de  la  cellule  et  la  fait  saillir  dans  la  lumiere  canali 
culaire.  Situe,  nous  le  savons,  dans  la  pyramide  de  Ferrein  et  dans  U 
portion  interne  de  la  substance  medullaire,  le  tube  descendant  sJ 
recourbe  en  U  a  une  distance  variable  de  son  point  d'origine,  mai: 
toujours  dans  la  medullaire,  et  par  un  trajet  parallele  revient  vers  U 
substance  corticate.  Par  une  transition  brusque  et  plus  ou  moins  pre* 
de  l'anse  elle-meme,  l'epithelium  change  de  hauteur;  nous  avon.v 
a'ors  Yawe  ascenddnte  de  Henle. 

L'anse  asc-:ndante  de  Henle  et  le  segment  intekmediaire  dm 
Schweiger-SeIdel  ont  une  structure  identique;  seul  leur  trajet  differe. 
rectiligne  pour  Tanse  ascendante,  sinueux  pour  le  segment  inlerme- 
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liaire.  Policard  reunit  en  un  seul  groupe  ces  deux  formations  et  les 
lecrit  ensemble. 

Les  cellules  qui  tapissent  la  paroi  de  ces  tubes  sont  cylindriques 
t  disposees  sur  une  seule  couche,  reposant  sur  une  basale  epaisse 
urtout  dans  la  portion  rectiligne  ou  ascendante.  Elles  presentent 
lusqu'aux  environs  de  leur  basale,  1/3  externe  environ,  des  limites  late- 
ales  bien  visibles  (Sjobring,  Policard). 

Le  protoplasma  se  distingue  en  deux  portions,  de  meme  que  dans 
f  tube  contourne,  mais  il  en  est  cependant  tres  different. 

La  zone  sus-nucleaire  est  composee  d'une  substance  finement  gra- 
uleuse,  extremement  delicate  et  sensible  a  Taction  cadaverique  et 
|ux  fixaleurs  divers;  elle  se  gonfle  tres  facilement  et  eclate.  Elle  ne 
ossede  pas  de  bordure  en  brosse. 

La  zone  infra-nucleaire,  d'aspect  sombre,  ren forme  des  batonnets 
iiii  ressemblent  a  ceux  du  tube  contourne,  mais  ils  sont  plus  courts, 
us  resistants  aux  alterations  cadaveriques  et  a  Taction  des  toxiques 
'olicard) ;  jamais  ils  ne  depassent  le  milieu  de  la  hauteur  de  la  cel- 
jle;  ils  affleurent  tout  juste  le  noyau  qui,  ti  es  chromatique,  est  situe 
p  milieu  de  la  cellule. 

1  Les  tubes  collecteurs  ou  excreteurs,  situes  a  Torigine  dans  le  laby- 
athe,  au  sommet  de  la  pyramide  de  Ferrein,  ont  une  direction  recti- 
?ne  et  constituent  les  rayons  de  la  pyramide  de  Ferrein;  ils  se  conti- 
nent, sous  le  nom  de  tubes  de  Bellini,  dans  la  substance  medullaire. 
fur  diametre  chez  Thomme  serait,  d'apres  Both,  de  0  mm.  028  a 
pin.  029;  d'apres  Josse,  de  0  mm.  03  a  0  mm.  04.  Tubes  larges,  a 
'ilhelium  clair  forme  de  cellules  prismatiques  ou  cubiques  ayanl  des 
bites  cellulaires  tres  nettes.  La  cellule  ne  possede  ni  balon.net  ni 
lirdure  en  brosse. 

Renaut  et  Dubreuil  distinguent  deux  zones  au  protoplasma  :  Tune 
iripherique,  dite  exoplasme,  se  colore  diffusement  en  noir  par  Tacide 
({Rique  parce  qu'elle  contient  des  matieres  lipoides;  Tautre,  situee 
stour  du  noyau,  reste  claire,  e'est  Tendoplasma  peri-nucleaire.  Outre 
4  enclaves  lipoides,  ces  cellules  renfermeraient  du  glycogene,  surtout 
a>ndant  chez  les  animaux  jeunes. 

A  cote  de  ces  cellules  claires,  Muron,  puis  Steiger  ont  decrit  des 
e  ments  fonces  biconcaves  reduisant  energiquement  Tacide  osmique; 
f  ont  ete  etudies  par  Renaut  et  Dubreuil  qui  les  considerent  comme 
4  cellules  de  remplacement  qui  s'insinuent  entre  les  cellules  claires 
v  sines  et  prennent  une  forme  biconcave  en  sablier. 

Telle  est  la  structure  histologique  des  divers  segments  du  tube 
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urinifere.  Policard  fait  remarquer  que  l'insuffisance  de  nos  coi 
naissances  sur  les  fonctions  de  ces  segments  ne  nous  permet  p; 
d'en  faire  une  classification  physiologique.  la  seule  vraiment  just 
a  defaut  de  cetle  classification,  il  propose  de  baser  la  division  d 
tube  urinifere  sur  les  caracteres  cytologiques  des  epitheliums,  jugeai 
comme  tres  vraisemblable  qu'a  des  structures  cylologiques  dis 
tinctes  correspondent  des  aptitudes  physiologiques  egalement  sptj 
cialisees. 

Les  divers  epitheliums  de  revetement  du  tube  urinifere  se  reduisiM 
ainsi  a  quatre  tvpes  : 

ler  type.  —  Cellules  a  batonnets  basaux,  batonnets  d'Heidenhaii 
ayant  une  bordure  en  brosse,  ne  possedant  pas  de  limites  intei 
cellulaires  nettes.  A  defaut.  des  batonnets  d'Heidenhain,  tres  souvei 
disparus  sur  les  reins  preleves  a  l'autopsie,  la  bordure  en  bross 
plus  frequemment  rencontree  qu'on  ne  le  pense  habituellement  ij 
1'absence  de  limites  intercellulaires,  permettront  de  caracteriser  v 
premier  type  et  de  reconnaitre  la  cellule  du  tube  contourne  qui  appa 
tient  au  segment  a  batonnets  et  a  brosse. 

2e  type.  —  Cellules  presentant  des  batonnets  basaux  (plus  courts 
pas  de  brosse,  des  limites  intercellulaires  en  partie  nettes  (1  3  exten 
de  la  cellule).  Ces  cellules,  communes  a  la  branche  ascendant-'  i 
Henle  et  au  segment  intermediate  de  Schweiger-Seidel,  permettei 
de  reunir  ces  deux  segments  qui  jusqu'ici  etaient  decrits  en  deux  po 
tions  separees.  Policard  leur  donne  le  nom  commun  de  segment  inU 
mediaire  a  batonnets  sans  brosse. 

3e  type.  —  Cellules  tres  basses  sans  batonnets  ni  brosse,  branch 
descendante  de  l'anse  de  Henle,  c'est  le  segment  grele. 

4e  type.  —  Cellules  prismatiques  ou  cubiques,  sans  batonnets  i 
brosse,  ayant  des  limites  intercellulaires  tres  nettes,  c'est  le  segmet 
dit  excreteur. 

Ces  differents  caracteres  histologiques  constates  sur  des  reins  bie 
fixes  permettront  de  reperer  facilement  les  divers  segments  du  lul 
urinifere.  Ceux-ci  sont  repartis  suivant  un  certain  ordre  dan-  l< 
diverses  portions  du  parenchyme  renal;  il  est  utile  d'en  fixer  a  w 
veau  la  topographic 
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Sur  une  coupe  histologique  pratiquee  dans  le  sens  longitudinal  et 
ssant  par  le  hile,  nous  trouvons  : 

1°  Immediatement  au-dessous  de  la  capsule,  la  substance  corticate, 
i  se  divise  elle-meme  en  deux  parties,  l'ecorce  ou  labyrinthe  et  les 
ramides  de  Ferrein. 

a)  L'ecorce  contient  les  corpuscules  de  Malpighi  coiffes  par  les 
)es  contournes  qui  en  dependent.  Aupres  de  ces  elements,  on  voit 
ssi  les  portions  terminales  du  segment  intermediaire  de  Schweiger- 
i  del  qui,  pour  Golgi,  viendraient  toujours  s'approcher  du  p61e  vas- 

aire  du  glomerule. 

Au  milieu  de  ces  elements  passent  les  vaisseaux  interlobulaires, 
eres  etveines,  et  les  capillaires  intertubulaires  qui  dessinent  un  fin 

reau  autour  de  chaque  tube. 
La  partie  la  plus  superlicielle  de  l'ecorce  appelee  cortex  corticis, 

c le  qui  affleure  la  capsule,  contient  a  peu  pres  les  memes  elements, 

nis  surtout  les  portions  terminales  des  segments  intermediaires  et 

rutivement  peu  de  glomerules. 

b)  Les  pyramides  de  Ferrein  contiennent  a  leur  centre  les  tubes 
ereteurs  qui  descendent  vers  la  substance  medullaire;  autour  d'eux 
se  oient  les  tubes  greles-  qui  continuent  les  tubes  contournes  et  les 
lu3s  plus  larges  a  epithelium  sombre,  branche  ascendante  de  Henle 
oiimrtie  initiale  rectiligne  du  segment  intermediaire. 

p  Insensiblement,  la  substance  corticale  se  fond  dans  la  substance 
miullaire  qui  se  subdivise  elle-meme  en  deux  parties  :  la  zone  limi- 
taip  et  la  zone  medullaire  proprement  dite. 

)  La  zone  limitante  est  la  prolongation  dans  la  medullaire  de  la 
py  mide  de  Ferrein ;  elle  contient  comme  elle,  autour  des  tubes  excre- 
teu  plus  volumineux,  les  tubes  greles  et  larges  des  branches  descen- 
ds et  ascendantes  de  l'anse;  c'est  dans  le  labyrinthe  que  se  voit  le 
pot  de  passage  entre  le  tube  grele  et  le  segment  intermediaire 
de  hnle  (Peter,  Policard);  et,  en  plus,  les  gros  vaisseaux  qui  s'infle- 
chi  ent  a  la  base  des  pyramides  et  emettent  la  leurs  rameaux  inter- 
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aires. 

La  zone  medullaire  proprement  dite  est  composee  uniquement 
gments  greles;  c'est  a  ce  niveau  qu'ils  se  recourbent  en  boucles 
leminent  a  la  peripheric  des  tubes  de  Bellini. 
[  portion  la  plus  interne  de  la  medullaire  ou  region  papillaire 
'e  les  gros  canaux  papillaires  formes  par  la  reunion  des  tubes 
teurs  de  Bellini. 


1180 


REUS 


PHYS10LOGIE 

Le  rein  n'est  pas  un  simple  liltre;  il  est  actuellement  bien  d6mo  r 
qu'au  niveau  de  ses  cellules  il  se  passe  une  serie  d'actes  physD- 
chimiques  qui  ont  pour  resultat,  non  seulement  de  transformer 
materiaux  puises  dans  le  sang  pour  les  eliminer  dans  le  couranl 
naire,  mais  aussi  d'en  creer  de  nouveaux  qui  ne  preexistent  pas  i 
la  circulation. 

Le  role  le  plus  important  dans  ces  fonclions  est  devolu  sans  •  i- 
teste  aux  cellules  a  batonnets.  Heidenhain,  le  premier,  a  demo 
ce  fait  par  sa  celebre  experience  de  l'elimination  de  l'indigo  pai 
cellules  du  tube  contourne.  Depuis,  de  nombreux  experimentate  >. 
en  se  servant  de  diverses  matieres  eolorantes,  bleus  de  toluni«'. 
de  methylene,  rouge  neulre,  carmin,  etc.,  ont  montre,  qu'in  :- 
tees  sous  la  peau,  ces  substances  se  retrouvent  uniquement  dans 
cellules  du  tube  contourne,  parfois  aussi  dans  celles  du  segnut 
intermediaire  (anse  ascendante  de  Henle  et  segment  internieu 
proprement  dit),  jamais  dans  le  glomerule.  In  vitro,  si  on  met  an  i  i- 
tact  de  ces  cellules  encore  vivantes  ces  substances  diverses,  elk'  se 
fixent  dans  leur  tiers  interne. 

Le  tube  contourne  et  accessoirement  Tanse  ascendante  el  le  segnjnl 
intermediaire,  constituent  done  les  voies  principales  d'eliminationfes 
substances  etrangeres  a  Torganisme.  Les  recherches  de  Heidenhk 
Neisser,  Ebstein,  Nicolaier,  Sauer,  completees  par  la  methode  chimne 
d'Anten  appliquee  par  J.  Courmont  et  Andre,  ont  prouve  que  ces  rafi  a 
cellules  eliminaient  les  elements  normaux  de  Furine,  acidc  mi  '  • 
urates,  acide  hippurique.  On  a  meme  ete  plus  loin,  et  Lamy,  A.  Ma  r, 
Rathery,  admettant  avec  Nussbaum,  Adami,  Hasley,  Gurwisch  quia 
plupart  des  sels  s'eliminent  aussi  par  le  tube  contourne,  out  cherc  ' 
demontrer  que  l'eau  passait  par  cette  voie,  le  glomerule  n'ayant  qi  " 
role  purement  mecanique.  Cette  derniere  opinion  est  loin  d'etre  adm  i 
beaucoup  d'auteurs  pensent  au  contraire  que,  si  le  tube  contourne  |  it 
aider  le  glomerule  dans  l'elimination  de  Teau,  on  ne  peut  lui  de  ' 
un  role,  qui,  par  la  constitution  meme  de  ses  cellules,  pourrait  <<' 
veritablement  secreteur. 

Le  fait  que  certaines  substances  preexistant  dans  le  sang,  telles 
le  chlorure  de  sodium,  i'uree,  s'eliminent  avec  une  rapidite  eons  - 
rable,  alors  que  d'autres  comme  le  Sucre,  au  taux  normal,  sont  1 1- 
lement  arretees,  prouvent  en  premier  lieu  que  les  cellules  secnm 
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jraissent  agir  comrae  des  filtres  electivement  et  nctivement  per- 
ables  (GLey).  Mais  leur  role  est  certainement  plus  eleve  et  la  preuve 
est  fournie  par  la  formation  au  niveau  du  rein  d'elements  nouveaux 
;ents  du  sang,  tels  que  1'acide  hippurique,  la  creatinine,  Purobiline. 
Ces  differents  actes  secreteurs  sont  regies  par  des  facteurs  multiples  ; 
des  plus  importants  est  represents  par  la  circulation  sanguine  qui. 
(us  ses  variations,  non  seulement  influe  sur  la  quantUe  de  1'eau  et 
5  elements  excretes,  mais  aussi  sur  leur  qualite. 
Est-il  possible  de  constater  a  Fexamen  cytologique  I'elat  de  fonction- 
rfnent  dela  cellule  secretrice?Cette  question  a  souleve  d'innombrables 
tvaux.  Policard  en  a  fait  une  etude  extremement  complete  dontnous 
i  pouvons  que  resumer  les  conclusions. 

La  cellule  en  se  chargeant  des  produits  qu'elle  va  secreter  subit  un 
rtain  nombre  de  transformations  dans  son  protoplasma,  elle  se  gonfle, 
a^mente  de  hauteur  et  diminue  ainsi  la  lumiere  intra-canaliculaire. 

divers  composants  de  la  cellule,  batonncts,  grains,  vacuoles,  noyau  , 
spissent  certainement  des  changements  morphologiques,  mais  celte 
de  est  loin  d'etre  elucidee  completement.  II  ne  semble  pas  toute- 
5  que  la  disposition  des  divers  elements  protoplasmiques  soit  tres 
difiee. 

La  phase  de  secretion  terminee,  la  cellule  diminue  de  hauteur  et 
d  ient  basse,  la  lumiere  intra-canaliculaire  s'elargit. 
La  bordure  en  brosse  persiste  pendant  toutes  les  phases  de  la 
retion.  A  aucun  moment  elle  n'est  absente  ni  rompue,  sa  striation 
d'autant  plus  nette  que  la  lumiere  du  tube  devient  plus  large.  — 
a  beaucoup  discule  sur  le  mecanisme  de  Texcretion  exocellulaire, 
ombre  d'auteurs  ontadmis  longtemps  qu'elle  se  faisait  parle  moyen 
boules  sarcodiques  si  frequemment  rencontrees  au  sommet  des 
ules  secretrices.  —  II  est  prouve  actuellement  que  ces  boules  sar- 
c< iques  sont  des  formations  liees  a  une  mauvaise  lixation  ou  a  des 
ai  rations  cadaveriques  ou  pathologiques,  les  elements  qui  passent  de 
cellule  dans  le  tube  urinifere  filtrant  a  travers  la  cuticule  striee 
la  rompre.  La  bordure  en  brosse  joue-t-elle  un  role  actif  qui  vien- 
^  it  en  quelque  sorte  completer  celui  du  protoplasma  cellulaire?  II 
encore  impossible  de  repondre  a  cette  question.  Relativement  tres 
stante,  elle  parait  surtout  proteger  efficacement  la  cellule,  et  nous 
'ons  que  in  erne  dans  les  alterations  pathologiques,  elle  persiste 
Jtemps.  Ralhery  a  recemment  insiste  sur  le  role  de  protection  de  la 
bdure  en  brosse  qui,  dans  les  lesions  cellulaires,  s'oppose  a  l'elfrac- 
des  granulations  protoplasmiques. 
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Les  cellules  de  l'anse  grele  de  Henle  et  des  tubes  excreteurs  pai 
cipent-elles  a  la  secretion  de  1'urine?  Leur  action  est  a  peu  p  $ 
ignoree. 

ALTERNANCE  FOiNCTIONNELLE  DES  TUBES  URJNAIRES 

Tous  les  elements  secreteurs  du  rein  ne  fonctionnent  pas  en  nn 
temps;  alors  que  certains  sont  en  pleine  activite,  d'autres  restentlu 
repos  complet.  Heidenhain,  dans  ses  etudes  sur  l'eliminalion  i 
carmin  d'indigo,  avaitdeja  remarque  ce  fait  qui  fut  etudie  de  plus  p  s 
par  Arnold,  Gurwisch,  Regaud  et  Policard  au  moyen  des  coloratiis 
vitales.  —  Par  l'examen  cytologique  de  l'epithelium  renal  aux  divers 
phases  de  son  activite,  de  nombreux  auteurs  parmi  lesquels  von  Wj- 
tich,  Rothstein,  Van  der  Stricht,  Disse,  Sjobring,  Trambusti,  Ril;- 
deau-Dumas,  Gastaigne  et  Rathery,  Poiicard,  Gourmont  et  Andre,  ot 
verffie  cette  assertion. 

II  resulte  de  tous  ces  travaux  qu'il  existe  une  veritable  alternai ; 
fonctionnelle  entre  les  divers  elements  secreteurs  du  rein,  mais  ce i; 
alternance  se  fait  de  tube  a  tube  et  non  de  cellule  a  cellule.  7^ 
dijf events  tubes  urini feres  fonctionnnent  independamment  Irs  unsa 
autres,  mais,  dans  un  mSme  tube,  toutes  les  cellules  fonctiannk 
ensemble.  (Mouriquand,  Policard.) 

Dans  les  etats  pathologiques,  cette  notion  est  d'une  grosse  impel 
tance;  elle  nous  permet  d'expliquer  le  caractere  parcellaire,  la  systj 
matisation  a  certains  groupes  de  tubes  uriniferes,  des  lesions  aigui 
subaigues  ou  chroniques.  —  Cette  systematisation  apparait  tres  e\ 
dente  dans  les  lesions  experimentales  des  reins,  on  ne  peut  mieux 
reveler  et  d'une  facon  plus  nette  que  dans  l'intoxication  phosphoR* 
la  coloration  noire  que  la  fixation  a  l'acide  osmique  donne  aux  gram 
lations  graisseuses,  en  fournit  une  image  des  plus  instructives.  Pareill^ 
constatationssontfaitesd'ailleursavecdiversautrespoisonsou  toxique 
tels  que  le  sublime,  le  nitrate  d'urane,  la  toxine  diphterique,  etc. 
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Connaissant  Taspect  histologique  du  rein  normal,  il  est  impoi  tan 
avant  d'entreprendre  I'etude  de  ses  alterations  pathologiques,  de  prec 
ser  certains  points  qui  meritent  une  attention  particuliere. 
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II  importe  tout  d'abord  de  regler  avec  soin  1'emploi  des  fixateurs 
jit  reactifs;  le  rein  est  un  organe  extremement  delicat,  une  fixation 
jlefectueuse  peut  bouleverser  d'une  facon  complete  l'aspectde  ses  cel- 
ules  et  provoquer  des  lesions  artificielles  qui  rendent  la  lecture  et 
^interpretation  des  coupes  impossibles. 

En  second  lieu,  mettant  a  part  les  cas  assez  rares  dans  lesquels  on 
peut  fixer  immediatement  le  rein  enleve  par  une  intervention  chirur- 
ficale,  on  ne  peut,  sauf  exception,  examiner  cet  organe  chez  l'homme 
u'apres  un  minimum  de  vingt-quatre  heures  post-mortem.  Dans  ces 
onditions,  aux  lesions  deja  existantes  et  d'ordre  pathologique,  viennent 
e  surajouter  des  alterations  d'ordre  cadaverique  toujours  tres  rapides, 
uisqu'elles  apparaissent  trois  ou  quatre  heures  apres  la  mort,  merae 
m  employant  les  meilleurs  procedes  de  conservation  des  organes. 
t  Ces  deux  ecueils,  qu'il  faut  chercher  a  eviter  aussi  completement 
ue  possible,  sont  loin  d'etre  negligeables. 

FIXATION 

Les  procedes  de  fixation  et  de  coloration  se  sont  ameliores  de  telle  sorte 
u'on  peut  aetuellement  dire  qu'il  est  possible  d'obtenir  des  coupes  histolo- 
iques,  qui,  chez  Tanimal,  donnent  une  image  assez  exacte  de  la  realite. 
j  Chez  l'homme,  semblables  resuuats  pourraient  etre  obtenus  quand  il 
agit  de  reins  frais,  chirurgicaux.  Dans  la  pratique,  a  condition,  bien  entendu, 
le  le  cadavre  ait  ete  conserve  en  chambre  froide  et  formole,  on  peut 
duire  au  minimum  les  alterations  cadaveriques. 

j  L'etude  des  fixateurs  du  rein  est  particulierement  a  l'ordre  du  jour 
puis  quelques  annees.  Une  critique  tres  documented  en  a  ete  faite  par 
ithery  qui,  avec  Castaigne,  s'est  attache  a  rechercher  et  a  ameliorer 
|  meilleures  techniques  combinees  aux  procedes  de  coloration  les  plus 
bctifs. 

Les  fragments  preleves  seront  aussi  minces  que  possible,  places  dans  un 
con  a  la  partie  iul'erieure  duquel  on  aura  depose  une  legere  couche 
juate,  de  telle  sorte  que  le  liquide  fixateur  penetre  egalement  sur  toute  la 
rface  de  la  piece. 

Les  liquides  fixateurs  sont  nombreux,  mais  nous  n'indiquerons  que  ceux 
i,  bien  surveilles,  donnent  les  meilleurs  resultats  : 

1°  Liquide  de  Van  Gehuchten-Sa  ier  (Castaigne  et  Rathery). 

Alcool  absolu .  .  . 
Chloroforme  pui 
Acide  acetique. 

!  a)  Les  pieces  doivent  rester  quatre  heures  dans  ce  melange, 
b)  Puis  douze  heures  dans  un  bain  d'alcool  absolu;  elles  sont  alors 
lites  pour  I'inclusion  qui  sera  faite  soil  a  la  celloidine,  soit  a  la  paraf- 
ie. 


60 
30 
1<> 
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2°  Liquides  a  base  de  formal.  —  Malgre  les  critiques  tres  justifiees  d< 


ils  ont  ele  l'objet,  ces  liquides  peuvent  a  noire  avis  donner  d'excellei 
resullats. 

a)  Formol  du  commerce   5  gr. 

Eau  salee  physiologique   100  cc. 

Les  pieces  sont  fixees  en  vingt-quatre  heures  (formule  de  Policard). 

b)  Vassociation  de  formal  au  liquide  de  Milllcr  on  plus  simplemenl 
bichromate  de  potasse  est  conseillee  par  Kegaud. 

Bichromate  de  potasse  a  3  p.  100   100  cc. 

Formol  du  commerce   10  a  20  cc. 


Le  bichromate  de  potasse  a  l'avantage  d'agir  ici  comme  agent  de  morda 
cage  et  d'oxydation. 

On  pent  en  outre  aciditier  legerement  ce  melange  en  y  ajoutant  3  c 
d'acide  acetique  pour  100. 

c)  Liquide  de  Dominici  (1) : 


Sublime  saturc  a  60°  et  refroidi  a  40°   100  cc. 

Teinture  d'iode  aj'mlee  goutte  a  goutle  jusqu'a  tcintc 

jauue  orange   Q.  s. 

Formol  du  commerce  a  40  p.  100   12  cc. 

Acide  acetique  cristallisable   3  a  5  cc. 


La  duree  de  fixation  depend  essentiellement  de  l'epaisseur  des  piece 
trois  a  quatre  heures  suffisent  en  general. 

11  faut  avoir  soin  au  cours  de  la  fixation  d'ajouter  quelques  goutles  i 
teinture  d'iode  dans  le  liquide  qui  se  decolore  toujours,  mais  il  faut  exit 
d'en  mettre  un  exees. 

Au  sorlir  de  l'iodochlorure,  les  pieces  sont  placees  dans  falcool  a  90° 
doivent  y  etre  conservees  jusqu'au  moment  ou  Ton  fait  1'inclusion. 

Gette  fixation  que  nous  employons  depuis  deux  ans  d'une  maniere  co 
rante  nous  a  toujours  donne  des  resullats  parfaits. 

3°  Liquides  d  base  d'acide  osmique.  —  Surtout  a  recommander  quand 
s'agit  de  fixer  et  de  colorer  la  graisse  dans  les  cellules  renales.  —  Ma 
Tacide  osmique  penetrant  difficilemenl,  il  imporle  de  n'y  introduire  q>( 
des  pieces  tres  minces. 

On  a  propose  une  serie  de  formules  derivees  du  liquide  de  Flemmin 
nous  ne  cilerons  que  celles  qui  nous  ont  paru  donner  les  meilleures  fix 
tions. 

a)  Liquide  de  Laguesse  : 

Acide  chromique  alp.  100   8  cc. 

Acide  osmique  a  2  p.  100   4  cc. 

Acide  acetique  glacial   1  goultc 

Les  pieces  sont  laissees  vingt-quatre  heures  dans  ce  liquide,  puis  lave 
a  l'eau  courante  pendant  vingt-quatre  heures. 

On  les  passe  ensuite  dans  les  alcools  de  concentration  croissanle  i 
six  heures  en  six  heures,  alcool  a  30,  40,  50,  60,  70,  80,  90  degres. 

(1)  On  trouvera  dans  la  these  de  Rubens-Duval.  pages  15  et  suivantes,  la  teclini'i 
complete  de  la  fixation  au  liquide  de  Dominici.  —  Cytologic  des  inflammations  cut 

nees  (These  de  Paris,  1908). 
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En  terminant  elles  doivent  baigner  douze  heures  dans  I'alcool  absolu 
jvant  de  pratiquer  l'inclusion. 

Ce  liquide  convient  particulieremeiit  aux  eludes  cylologiques  lines. 

b)  L'acide  osmique  peut  elre  associe  au  furmol  ou  au  bichromate  de 
wlasse.  Nous  employons  couramment  les  melanges  suivants  : 


1°  Formol  a  5  p.  100   90  cc. 

Acide  osmique  a  2  p.  100  ,  ,  10  cc. 

2°  Bichromate  de  potasse  a  3  p.  100   90  ce. 

Acide  osmique  a  2  p.  100    10  cc. 

Acide  acetique  glacial   3  cc. 


Les  pieces  sont  laissees  vingt-qualre  heures  a  l'abri  de  la  lumiere  dans 
un  el I'aulre  melange.  Laveesa  l'eau  couranle  pendant  vingt-quatre  heures, 
uis  passees  dans  des  alcools  de  concentration  croissante  jusqu'a  i'alcool 
jbsolu  ou  la  fixation  se  termine. 

II  est  preferable,  pour  les  pieces  fixees  pendant  vingt-qualre  heures  dans 
it  melange  osmie-bichromate,  de  les  placer  pendant  quelques  jours  dans  du 
ichromale  a  3  p.  103  qu'on  changera  lous  les  deux  jours.  Lavage  et  pas- 
ages  dans  les  alcools  comme  precedemment. 

3°  Formol  a  5  p.  100   50  cc. 

Liquide  de  Miiller   50  cc. 

Sejour  dans  ce  melange  pendant  trois  ou  quatre  jours.  Lavage  a  l'eau 
Durante  fillree,  vingt-quatre  heures. 

Sejour  dans  une  solution  d'acide  osmique  a  1  p.  100  pendant  vingt-quatre 
leu  res. 

Lavage  a  l'eau,  douze  a  vingt-qualre  heures. 
I  4°  On  peut  de  meme  associer  l'acide  osmique  au  liquide  de  Donlitiici,  ou 
ieux,  faire  agir  l'acide  osmique  sur  la  piece  prealablement  fixee  a  Tiodo- 
ilorure.  Au  sorlir  de  ce  dernier  liquide  elle  sera  lavee  a  l'eau,  on  en 
tache  un  fragment  epais  de  1/2  millimetre  que  Ton  rince  a  l'eau  dislillee 

que  Ion  fait  baigner  ensuite  dans  de  l'acide  osmique  a  1  ou  2  p.  100 
ndantsix  ou  douze  heures. 


Inclusion.  —  Au  S3rtir  de  I'alcool  absolu,  les  pieces  peuvent  etre  incluses 
|it  dans  la  cello'idine  ou  le  collodion  non  ricine,  soil  dans  la  paraffine. 

1°  L'inclusion  a  la  cello'idine  faite  lenlement  dans  des  solutions  progres- 
ifenient  concentrees  a  Ie  grand  avantage  de  permettre  I'examen  de  larges 
fipes,  de  ne  rien  changer  a  la  topographie  des  elements  et  surtout  de 
il lire  a  l'abri  des  causes  d'erreur  qui  peuvent  provenir  de  1'emploi  de  la 
1'affine,  souvent  difficile  a  bien  surveiller. 

|2°  L'inclusion  a  la  paraffine  presenle  cependant  certains  avantages  dont 
lblus  important  est  celui  d'oblenir  des  coupes  Ires  fines  qui,  collees  sur 
•lies,  sont  indispensables  pour  une  etude  cytologique  fine  et  d'un  manie- 
ijpt  facile  pour  les  colorations  delicates. 

Uathery  fixe  ainsi  les  temps  et  les  formules  de  l'inclusion  a  la  paraffine. 

\u  sortir  de  I'alcool  absolu,  les  pieces  sont  placees  dans  les  melanges 
Svants  : 


|  parties  egales   3  heures. 


Alcool  absoki 
Xylol 

Xylol  pur   2  — 

Xylol  paraftine  elimine  a  37°   2  — 

Paraffine  a  54°  cliangee  trois  fois   3  — 

COI\NIL  ET  RANVIER.  —  IV.  75 
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Rubens  Duval  (1)  remplace  les  bains  au  xylol  par  Vacetone.  Au  sari 
de  l'alcool,  les  pieces  debitees  en  tranches  minces  sont  placees  directeme 
dans  un  bain  d'acetone  pur,  on  elles  sejournent  vingt-quatre  heares,  i 
renouvelant  l'acetone  une  fois  on  deux. 

De  l'acetone  les  pieces  sont  portees  directementa  Petuve,  dans  la  parafGi 
a  51°,  on  elles  peuvent  sojourner  trois  heures  avant  d'etre  coulees  dans 
moule. 

On  peut  encore  remplacer  le  xylol  par  l'essence  de  cedre,  qui  a  1'avanta 
d'empeeher  les  pieces  de  devenir  cassantes. 


COLORATIONS 

1°  Les  methodes  couranles  employees  en  histologic  pour  hi  colorafii 
des  tissus  sappliquent  parfaitement  au  rein,  surtout  quand  il  s'agit  d'ublen 
une  image  d'ensemble  et  de  juger  de  l'etat  general  des  lesions. 

La  double  coloration  a  Yeosine  lente  el  hematoxyline  on  hemateine^  coi 
vienl  parfaitement  dans  la  grande  majorite  des  cas,  surtout  pour  les  coup 
qui  n'ont  pas  ete  fixees  par  les  liquides  a  base  d'acide  osmique. 

11  est  necessaire  pour  avoir  de  bonnes  colorations  de  se  servir  d'ui 
hemateine  ou  hematoxyline  un  pen  forte  qui  surcolore  les  noyaux.  I'ouravn 
une  bonne  diflerenciation,  nous  nous  servons,  soit  de  la  solution  d'alij 
de  fer  a  0,50  ou  I  p.  100,  soit  d'une  solution  assez  concentree  d'ttlun  ' 
chrome.  La  coupe,  apres  avoir  ete  surcoloree  par  1'hematoxyline  et  Ian: 
ment  lavee  a  l'eau,  est  plongee  rapidernent  dans  un  bain  d'alun  de  (diror 
a  2  p.  100.  Les  noyaux  restent  teintes  en  bleu. 

2°  Pour  metlre  en  valeur  le  tissu  conjonctif  et  le  bien  colorer.  nous  do' 
nons  la  preference  a  la  technique  suivanle  : 

a)  Fixation  au  liquide  de  Doiuinici  ou  fixation  aux  liquides  a  base 
formol  et  de  bichromate  faiblement  osmies. 

b)  Coloration  a  I'himatHne  Van  Gieson.  —  II  est  necessaire  d'emplo] 
une  hemateine  tres  concentree  et  de  fortement  colorer  les  coupes.  Lorsq 
le  fixateur  est  a  base  d'acide  osmique,  la  coloration  des  noyaux  est  toujon 
plus  lente. 

On  peut  encore,  suivant  les  conseils  de  Mubens-Duval,  apres  la  colorati 
a  l'hemateine  concentree  de  Dominici,  plonger  la  preparation  dans  I'ali 
de  fer  a  1  ou  3  p.  100  qui,  en  chassant  l'exc6s  d'hemateine,  fait  virerau  in 
intense  les  noyaux. 

On  peut  aussi  employer  Falun  de  chrome.  Apres  la  coloration  nu  ■ 
et  lavage  a  l'eau,  on  fait  agir  le  melange  de  fuchsine  picriqu^e;  uehri 
Gri'ibler  donne  d'excellents  resultats. 

Entin  un  dernier  point,  acluellement  de  pratique  courante,  c'esl  de  mon 
les  preparations  dans  le  baume  acide  de  Curtis  (2),  qui  empeche  la  lUchsi 
de  se  decolorer  a  la  longue. 

3°  La  coloration  des  fibres  elastiques,  Ires  utile  dans  le<  nephrites  <  !n 
niques,  se  fait  tres  simplement  par  la  methode  a  1'orceinc.  I'es  diver- 
formules  qui  ont  ete  proposees,  nous  nous  sommes  surtout  bien  trouvfc 
celle  donnee  par  Rubens-Duval. 

(1)  Rubens-Duval,  loco  citalo. 

(2)  Faire  dissoudre  a  froid  et  a  saturation  de  l'acide  salicylwpie  dans  du  Sjflol. 
baume  clu  Canada  sera  prepare  en  se  servant  de  cette  solution  de  xylol  snlicyie. 


Elements  de  technique  us? 

On  colore  pendant  douze  a  vingt-quatre  heures  dans  un  bain  de  : 

Orceine   0  gr.  10 

AzO  H   2  cc 

Alcool  a  TIP   100  — 

II  suffit  de  laver*  a  l'eau  avant  d'employer  les  colorants  nucleaires  et 


protoplasmiques.  L 'orceine  ne  surcolore  pas  les  coupes. 

i°  Lorsqu'on  veut  obtenir  des  colorations  tres  electives  et  faire  une 
etude  cytologique  line  des  protoplasmas,  it  est  necessaire  de  s'adresser 
a  des  methodes  plus  speciales. 

La  coloration  a  riicmatoxyline  au  fer  d'Heidenhain  permet  ainsi  de 
meltre  en  evidence  les  elements  basiques  du  proloplasma. 
|    Rathery  precise  ainsi  la  coloration  apres  la  fixation  au  liquide  de  Sauer. 
I    Passage  des  coupes  a  l'eau  distillee. 

Passage  dans  une  solution  d'alun  de  fer  a  1,  5  p.  100  une  a  deux  heureso 
I    Lavage  a  l'eau  distillee. 

Immersion  pendant  trois  heures  dans 

Solution  a  que  use  d'hematoxyline  a  0,5  p.  100   100  cc. 

Solution  aqueuse  de  permanganate  de  potasse  alp.  100.       5  cc. 

Lavage  a  l'eau  distillee  douze  a  vingt-quatre  heures. 

Decoloration  sous  le  microscope  par  une  solution  d'alun  de  fer  a 
),50  p.  100. 

Lavage  a  l'eau  distillee. 

Rapide  passage  dans  I'alcool  a  90°. 
i  Coloration  rapide  par  : 

Alcool  absolu   15  cc. 

Solution  saturee  de  fuscliine  acide  dans  eau  distillee...      1  a  .2  gouttes. 

I  Passage  dans  I'alcool  absolu.  Xylol.  Montage  au  baume. 


ALTERATIONS  CADAVERIQUES 

\  De  multiples  factears  entrent  en  jeu  dans  la  production  des  auc- 
tions cadaveriques.  —  Conditions  de  conservation  du  cadavre,  saison 
< aude,  maladie  ayant  provoque  la  mort,  duree  du  temps  ecoule  entre 
1'Jeces  et  l'autopsie,  etc.  Les  seules  qui  soient  vraiment  interessantes 
j)ien  connaitre,  sont  celles  qui  surviennent  dans  les  conditions  habi- 
t  lles  de  la  pratique  courante,  Tautopsie  ayant  ete  pratiquee  dans  les 
■vgt-quatre  ou  trente  heures  qui  suivent  la  mort.  les  phenomenes  de 
plrefaction  etant  reduits  au  minimum.  11  est  evident  qu'on  ne  pourra 
wiraucun  compte  de  l'examen  d'organes  manifestement  putrefies. 
|Une  premiere  question  se  pose.  Les  alterations  cadaveriques -ont- 
e|s  un  caractere  special  qui  permette  de  les  differencier  a  coup  sur? 
A^tte  question  on  peut  donner  une  reponse  affirmative,  et  comme 
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font  demontre  encore  recemment  Policard  et  Gamier  dans  les  eluih 
qu'ils  ont  eonsacrees  a  ce  probleme,  dire  que  :  cont retirement  an 
lesions  pathologiques,  les  alterations  cadaveriques  sont  toujour*  ten 
blables  et  de  meme  degre  dans  les  divers  canalicules  du  rein. 

11  sera  possible  des  lors,  a  l'examen  d'un  rein  qui  presentera  exel 
sivement  ces  alterations  generaHsees,  sans  aucune  systematisation 
toutes  du  meme  type,  de  conclure  a  Taction  cadaverique  et  de  conclu 
par  le  fait  meme  a  son  integrite  ou  a  sa  quasi-integrite. 

Le  probleme  est  beaucoup  plus  delicat  quand  il  s'agit  de  reins aya. 
subi  des  lesions  pathologiques;  les  alterations  cadaveriques  plus  i 
moins  importantes  peuvent  changer  l'aspect  primilif  et  rendre  extr 
mement  difficile  Interpretation  exacte  des  lesions  reelles.  11  exis 
cepenclant  des  points  de  repere  qui  sont  precisement  conslitues  par 
localisation  des  lesions  pathologiques  a  certains  territoires  urinifere 
Et  comme  le  changement  d'aspect  morphologique  imprime  a  ces  ten 
toires  du  fait  des  alterations  cadaveriques  sera  partoutsemblable,  dai 
beaucoup  de  circonstances  il  pourra  etre  tenu  pour  negligeable. 
Quelles  sont  done  les  alterations  cadaveriques  les  plus  habitiielles 
Policard  et  Gamier  les  ont  etudiees  chez  le  rat  blanc  et  ont  | 
constater  qu'elles  commencent  a  se  manifester  quinze  minutes  apr 
la  mort  pour  etre  surtout  manifestes  apres  quatre  heures.  Compara 
la  description  de  ces  alterations  avec  celles  que  nous  avons  pu  cons 
ter  sur  des  reins  chirurgicaux  et  sur  des  reins  d'autopsie  conser\ 
fixes  dans  les  meilleurs  conditions,  nous  pouvons  les  decrire  ainsi. 

Sur  un  rein  sain,  le  corps  ayant  ete  formole  et  conserve  en  chamb 
froide,  on  constate  que  : 

Les  glomerules  resident  longtemps  et  meme  au  bout  de  vingt-qual 
heures  presentent  fort  peu  de  modifications,  en  tous  cas  habitnell- 
ment  negligeables.  Les  cellules  de  l'endolhelium  vasculaire  penvc 
parfois  piesenterun  aspect  granuleux  ou  d'aulres  fois  clair,  le  prot< 
plasma  ayant  comme  fondu,  mais  jamais  on  ne  constate  de  desqu 
mation  des  cellules  de  ^endothelium  glomerulaire  ou  de  la  capsul; 
11  n'y  a  pas  d'exsudat  dans  la  cavite  libre  ordinairement  a  peii 
indiquee. 

Les  tubes  contournes  s'alterent  avec  une  grande  rapidite.  Dan>  t"1 
les  cas,  et  c'estl'alteration  constante,  le  protoplasma  des  cellules  prera 
un  aspect  granuleux  plus  ou  moins  accenlue.  Les  balonnets  'I  H' 
denhain  sont  quelquefois  encore  visibles,  mais  ils  se  colorent  d  ui 
maniere  dilTuse  par  l'hematoxyline  au  fer.  Beaucoup  plus  souvenl  1 
batonnets  sont  disjoints,  reduits  a  l'etat  de  granulations,  qui  con- 
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vent  cependant  les  affinites  tinctoriales  des  elements  primitifs.  La 
portion  sus-nucleaire  du  protoplasma  est  bourree  de  fines  granula- 
tions, elle  parait  souvent  com  me  un  peu  dislendue. 

Les  noyaux  occupent  leur  situation  normale  au  tiers  interne  de  la 
cellule. 

La  bordure  en  brosse  peut  persister  intacte,  et  c'est  une  erreur  de 
croire  qu'on  ne  puisse  jamais  la  constater  sur  des  reins  d'autopsie 
(fig.  320). 


'iG.  320.  —  Coupe  provenant  d'un  rein  preleve  vingt-quatre  heures  apres  la  mort.  —  Grossis- 
'  sement  :  600  diametres.  Fixation  au  bichromate  osmie,  inclusion  a  la  celloidinc  (Courcoux.) 

Les  tubes  contournes  ont  leur  protoplusma  cellulaire,  d'aspect  legerement  granuleux,  les 
alonncts  d'Heidcnhain  n'etant  plus  disposes  en  stries  paralleles.  Mais  on  remarquera  la  conser- 
rtion  parfaite  de  la  bordure  en  brosse.  Entre  les  tubes  les  capillaires  dilates  sont  remplis  de 
M>g.  Les  tubes  qui  presentent  un  tel  aspect  per.vent  etre  consideres  comme  normaux. 
!  Le  rein  qui  a  fourni  cette  coupe  etait  fortemcnt  lese'  en  d'autres  portions  de  son  parenchyme, 
py  voyait  dc  petits  tubercules. 

Souvent,  avec  cette  alteration  generalisee  a  tous  les  elements  secre- 
jiurs  et  qui  realise  la  lesion  decrite  sous  le  nom  de  tumefaction  trouble, 
n  constate,  au  sommet  des  cellules  un  peu  distendues  et  pointant  vers 
i  cavite  canaliculaire,  des  petites  vacuoles  qui  ecartent  et  disjoignent 
i  bordure  en  brosse  pour  passer  dans  la  lumiere  du  tube.  Ces  vesi- 
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cules  ou  boules  sarcodiques  eclatant  dans  le  tube,  entrainent  avec  elles 
des  granulations  protoplasmiqu.es;  elles  paraissent  liees  aulanta  lYm- 
ploi  de  certains  fixateurs  qu'aux  alterations  cadaveriques,  et  quaad 
elles  sont  generalisees  a  tout  le  rein,  elles  ne  peuvent  elre  rapport^  - 
a  une  lesion  veritable. 

Les  memes  alterations  se  rencontrent  au  niveau  des  cellules  de 
Fanse  ascendante  de  Henle  et  du  segment  intermediaire;  la  portion  sus- 
nucleaire  du  protoplasma  est  surtout  delicate;  il  est  bien  rare,  ainsi 
que  l'indiquent  Gamier  et  Policard,  qu'on  iVy  rencontre  pas  d'une  facon 
constante  des  boules  sarcodiques. 

Les  cellules  de  l'anse  descendante  sont  au  contraire  beaucoup  plus ' 
resistantes,  de  merae  que  celles  des  tubes  droits. 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  GENE  HALE  DU  REIN 
ALTERATIONS  DES  CELLULES  EPITHELIALES 

II  est  tres  rare,  exceptionnel  meme,  que  tons  les  elements  epithe*- 
liaux  du  rein  soient  touches  au  meme  degre,  les  lesions  des  cellules 
sont,  regie  generate,  localisees  ou  predominates  sur  certains  groupes 
de  tubes.  Gette  notion  est  de  premiere  importance,  elle  aidera  beau- 
coup  dans  ''interpretation  toujours  delicate  des  lesions  reelles  el  des 
alterations  secondaires  cadaveriques,  ces  dernieres  etant  toujour- 
generalisees  au  meme  degre. 

Les  lesions  des  cellules  epitheliales  du  tube  urinifere  se  mani- 
festent  sous  des  aspects  variables,  suivant  les  segments  que  Ton  exa- 
mine. Les  reactions  aux  processus  morbides  et  les  degeneresceacefi 
qui  en  resultent  different  en  effet  de  par  la  constitution  meme  des  eel- 
hales  atteintes.  D'un  inleret  relative  men  t  minime  quand  il  s'agii  d« 
elements  qui  n  ont  qu'un  role  physiologique  secondaire,  l'etude  dfl  M  b 
alterations  devient  tres  importante  quand  on  envisage  les  element- 
hautement  differences  dont  le  role  physiologique  est  primordial  dans 
le  fonctionnement  du  rein.  C'est  pourquoi  nous  etudierons  surtout  les 
lesions  des  elements  secreteurs  du  segment  des  cellules  a  balonnete 
et  a  brosse  (tube  contourne)  et  da  segment  dit  intermediain"  i 
batonnets  sans  brosse  (anse  ascendante  de  Henle  et  segment  de 
Schweiger-Seidjl). 
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TUMEFACTION  TROUBLE 

Nous  serons  brefs  sur  cette  lesion  qui,  nous  le  savons,  est  le 
■premier  resultat,  presque  inevitable,  des  alterations  cadaveriques. 
|<}eneralisee  a  toute  la  glande,.  fait  constant  sur  les  reins  pre- 
leves  a  l'autopsie,  elle  n'a  aucune  valeur.  Nous  en  avons  decrit  les 
■caracteres.  La  cellule  souvent  un  peu  gonflee  dans  sa  partie  sus- 
nucleaire  est  remplie  de  petites  granulations  fines,  tassees  les  unes 
contre  les  autres,  souvent  un  peu  plus  volumineuses  dans  la  region 
basale.  Cette  alteration  est  liee,  comme  le  pense  Landsteiner  et  avec 
lui  tous  les  auteurs  moderncs,  a  la  transformation  des  batonnets 
d'Heidenhain  qui  se  resolvent  en  grains,  mais  ceux-ci  conservent  les 
caracteres  tinctoriaux  des  batonnets.  La  bordure  en  brosse  persiste 
habituellement  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Le  noyau  qui  a  con- 
serve sa  situation  dans  la  cellule  se  colore  parfaitement ;  il  parait 
parfois  un  peu  augmente  de  volume,  comme  oedematie,  Dans  le  seg- 
ment intermediaire,  l'aspect  des  cellules  est  identique. 

Un  rein  d'autopsie  qui  ne  presenterait  que  cette  alteration  doit  etre 
considere  comme  normal. 

DEGENERESCENCE  GRANULEUSE  PROTEIQUE 

La  degenerescence  granuleuse  appelee  encore  proteique,  pour  la 
distinguer  de  la  degenerescence  graisseuse  qui  se  presente  aussi  sous 
la  forme  de  granulations,  est  une  veritable  lesion  d'ordre  f.oxique  dont 
la  localisation  parcellaire,  regionale,  limitee  a  certains  groupes  de 
tubes,  est  tout  a  fait  caracteristique.  Les  cellules  se  montrent  cliargees 
de  granulations  dont  le  volume  varie,  non  seulement  dans  les  diverses 
cellules  atteintes,  mais  aussi  dans  une  me  me  cellule.  Occupant  toute 
la  cellule  ou  seulement  une  de  ses  parties,  et  dans  ce  cas  c'est  la 
'egion  basale,  ces  granulations  ordinairement  arrondies  ont  un  aspect 
imorphe  ou  finement  grenu;  elles  peuvent  avoir  3  ou  4  u.  de  diametre. 
3uelques-unes  se  teintent  par  les  colorants  basiques  et  d'une  maniere 
diffuse,  mais  la  plupart  sont  nettement  acidophiles.  Le  noyau  peut 
lans  quelques  cas  rester  intact,  habituellement  il  subit  Tatteinte 
lu  processus  toxique  qui  a  touche  le  protoplasma,  il  est  pale,  vesicu- 
'eux  ou  au  contraire  retracte,  fixant  intensement  les  colorants,  souvent 
1  est  fragmente,  en  etat  de  pycnose.  La  bordure  en  brosse  dans  les 
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tubes  contournes  pent  dc  meme  persister  complete,  mais  souvei 
aussi  elle  est  dilaceree,  ses  fragments  flottent  librement  on  resten 
aceoles  en  partie  au  sommet  de  cerlaines  cellules. 

Indice  d'une  alteration  du  protoplasma,  d'ordre  toxique,  qui  subi 
une  sorte  de  coagulation,  la  degenerescence  granuleuse  est  un 
lesion  grave,  mais  elle  n'enlraine  pas  fatalement  la  inort  de  I 
cellule.  Gtiez  I'homme,  il  est  rare  qu'on  puisse  la  constater  a  l'6ta 
de  purete,  comme  lesion  isolee  (fig.  3*21);  le  plus  frequemment  elle  s< 
trouve  associee  a  d'autres  processus  degeneralifs  plus  ou  moins  graves 
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Fig.  321.  —  Degenerescence   granuleuse.  (Brault.)  —  Grossissement  :  i:>0  diametres.  Fil 

a  I'acidc  osmique. 

a,  Cellules  du  tube  contourne  surelevecs,  tumcfiees,  protoplasma  en  voie  de  transformation 
granuleuse.  Les  noyaux  se  colorent  parfaitement,  ct  dans  certaines  cellules  ccs  noyaux  Be  10 
multiplies;  —  b,  Cellule  a  trois  noyaux;  —  t,  Paroi  du  tube  ;  —  v,  Capillaire. 

Cette  preparation  a  ete  dessinee  d'apres  un  rein  de  fievre  typhoide. 


degenerescence  graisseuse,  vacuolaire,  necroses  accenluees,  etc.,  el 
les  aspects  divers  que  presentent  les  cellules  ainsi  atteintes  consti- 
tuent toutes  les  formes  de  transition  entre  l'alteration  legere,  dans 
laquelle  le  noyau  intact  prouve  la  vitilite  de  l'element,  et  la  desagrega- 
tion  plus  ou  moins  complete  de  la  cellule  qui  essaime  ses  granulation- 
dans  la  cavite  tubulaire  et  souvent  meme  desquame  en  totalite. 

Experimentalernent,  on  peut  faire  une  etude  asssz  precise  de  la  j 
degenerescence  granuleuse  proteique  dans  les  phases  premieres  des 
intoxications  graves  provoquees  par  les  sels  de  mercure,  le  nitrate 
d'urane,  les  sels  de  chrome,  la  toxine  diphterique,  poisons  qui  parais- 
sent  leser  surtout  les  epitheliums  secreteurs  dans  les  periodes  initiates 
de  leur  action. 

Les  phenomenes  chimiques  qui  president  a  la  transformation  gra- 
nuleuse du  protoplasma,  sont  certainement  de  divers  ordres;  l'aspecl 
morphologique  des  granulations,  leurs  diverses  reactions  tinctoriales 
tendent  a  le  prouver.  Dans  certains  cas,  elles  paraissent  subirdans 
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quelques  lubes  la  transformation  hyaline.  On  voit  ainsi  cles  tubes  con- 
sumes contenant  cle  grosses  cellules  hypertrophiees  ayant  parfois  le 
double  ou  le  triple  du  volume  normal  dont  le  protoplasma  est  compose 
ie  volumineuses  boules  amorphes  se  colorant  en  rose  vif  par  l'eosine. 
je  noyau  en  situation  normaie  ne  parait  pas  lese,  la  portion  sus- 
mcleaire  de  la  cellule  est  quelquefois  vacuolisee,  mais  le  plus  souvent 
es  limites  restent  nettes  et  elle  n'est  pas  rompue.  Nous  avons  cons- 
ate  assez  frequemment  ces  aspects  dans  la  degenerescence  amylolde 
lurein,  Sarrazin  a  fait  recemment  semblable  constatation. 


DEGENERESCENCE  GRAISSEUSE 


Nous  savons  qu'a  l'etat  normal  il  existe  des  enclaves  graisseuses 
ins  le  protoplasma  des  cellules  secretrices  et  meme  dans  les  tubes 
)llecteurs,  graisses  qui  se  diflerencient  par  l'acide  osmique  et  le 
ulan  III  ou  mieux  le  Scharlach  (Mulon)  (1). 

Mais  ces  enclaves  graisseuses  sont  peu  abondantes,  et  dans  les  con- 
tions  habituelles  d'examen  sur  des  reins  normaux  il  est  a  peu  pres 
lpossible  de  les  bien  mettre  en  evidence.  Chez  le  vieillard,  par  contre. 
i  trouve  assez  frequemment  des  granulations  graisseuses  dans  les 
llules  du  tube  contourne,  sans  qu'il  y  ait  d'alteration  cellulaire  net- 
nent  appreciable.  Nous  devons  signaler  aussi  un  cas  Ires  particulier 
jnslequel  la  graisse  existe  en  assez  grande  abondance  :  il  s'agitdu  rein 
flafemme  enceinte.  Dans  les  dernieres  periodes  de  la  grossesse  et 
i  debut  de  la  lactation,  le  rein  presente  une  surcharge  graisseuse  a 
istematisation  tres  speciale.  Cette  graisse  existe  surtoul  et  presque 
«:lusivement  dans  les  cellules  du  tube  contourne  et  en  moindre  abon- 
<nce  dans  les  cellules  du  segment  intermediaire,  jamais  dans  le  glo- 
i  rule. 

!  Signale  par  Virchow,  surlout  etudie  par  Leyden,  cet  etat  assez 
sicial  des  cellules  renales  a  provoque  de  nombreuses  controverses 
1  uns  Tattribuant  a  une  alteration  grave,  indice  d'une  nephrite 
(  rtels,  Dickinson),  d'autres  n'y  voyant  qu'une  infiltration  graisseuse 
cnparable  a  celle  que  de  Sinety  et  Tarnier  ont  montree  dans  les  cel- 

1)  Mulon  conseille  la  technique  suivante  pour  l'emploi  du  Scharlach.  Faire  dis- 
s|re  a  saturation  du  Scharlach  de  Kalle  dans  un  melange  a  parties  egales  d'acetone 
e|alcool  a  70°.  Les  coupes  etant  faites  a  congelation,  mettre  quelques  gouttes  du. 
!J!  in?e  surla  lame  pendant  une  minute,  puis  laver  a  i'alcool  a  7U°  et  monter  dans  la 
ferine  (communication  orale). 
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Jules  hepatiques  (Leyden,  Lecorche  et  Talamon,  Lepine,  etc).  Celti 
opinion  est  unanimement  acceptee,  et  d'une  etude  tres  compile  i 
Ghirie  faite  sur  divers  animaux  il  resulte  que  cliez  la  femelle.  a  la  iii 
de  la  gestation  et  au  debut  de  la  lactation,  la  graisse  qui  exi-te  dam 
les  cellules  secretrices  du  rein,  graisse  abondante  et  bien  mise  ei| 
Evidence  par  Taction  de  l'acide  osmique  (graisse  non  labile),  repi- 
sente  une  substance  dont  la  cellule  s'est  chargee  momentan6men 
pour  l'eliminer. 

Dans  certains  etats  pathologiques,  les  cellules  secretrices  du  m\ 
peuvent  montrer  leur  proloplasma  charge  de  nombreuses  granula- 


IFig.  322  —  Degenerescence  grannlo-graisseuse  legere.  Intoxication  par  le  pliosphorc.  24  lieur<  «. 
(Cornil  ct  Brault.)  Fixation  a  l'acide  osmique.  —  Grossissement  de  350  diametrak 

Les  cellules  un  pen  gonflees  contiennent  des  granulations  graisseuses  disposees  sans  ordre  I 
sein  du  proloplasma,  Les  noyaux  sont  augmentes  de  volume. 

Des  vesicules  collo'iies,  v,  sont  exsudees  dans  la  lumiere  canaliculairc. 

tions  graisseuses,  et  cet  etat,  ie  plus  souvent,  s'associe  a  i'autres 
alterations  cellulaires  plus  ou  moins  graves.  Dans  la  pluparl  des 
nephrites  de  longue  duree,  il  est  constant  de  rencontrer,  disseminee- 
un  peu  au  hasard  dans  les  cellules,  des  granulations  graisseuses  aidi- 
nairement  assez  fines.  Dans  les  nephrites  aigues  et  subaigutis.  eetifl 
alteration  est  frequente  aussi,  mais  elle  peut  apparaitre  dans  plusieuca 
conditions  assez  bien  determinees;  quelques  toxiques,  de  merne  Que 
certaines  maladies  infectieuses,  ont  a  cet  egard,  un  role  particulifere- 
ment  actif.  L'empoisonnement  par  le  phosphore  (fig.  32'2i.  I'icti 
grave, la fievre  jaune,  etc.  ensontdes  exemples.  Dans  ees cas, la d6geae- 
rescence  graisseuse  constitue  la  lesion  primordiale,  elle  se  generali-'' 
ii  tout  l'organe,  evolue  tres  rapidement,  s'accompagnant  d'alterations 
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egeneratives  telles  qu'il  est  tres  rare  cle  voir  le  rein  resister  et  se 
3generer.  C'est  la  degenerescence  graisseuse  aigue  du  rein  que  nous 
ecrirons  dans  un  chapitre  special  (voir  p.  1357). 

Les  granulations  graisseuses  isoiees  et  peu  abondantes  se  voient 
eneralemeat  reparties  indistinctement  dans  la  cellule  quand  il  s'agit 
un  processus  aigu  ou  subaigu. 
Dans  les  nephrites  chroniques,  au  contraire,  les  granulations 
aisseuses  affectent  une  disposition  assez  particuliere  :  elles  se  dis- 
Dsent  surtout  a  la  base  des  cellules  et,  en  tout  cas,  c'est  toujours  a 
i  niveau  qu'elles  sont  le  plus  abondantes 

La  degenerescence  graisseuse  n'est  jamais  une  lesion  isolee;  on 
)te  presque  toujours  en  meme  temps  des  alterations  diverses 
)nt  la  plus  simple  est  Tinliltration  granulo-graisseuse,  frequemment 
sociee  a  l'hypertrophie  de  la  cellule,  comme  dans  le  diabete,  a 
itrophie  ou  l'elat  vacuolaire,  comme  dans  les  nephrites  chroniques. 
le  ne  constitue,  dans  ces  cas  d'ailleurs,  qu'une  lesion  accessoire  et 
second  ordre. 

La  differenciation  entre  la  simple  surcharge  graisseuse  et  la  dege- 
rescence  graisseuse  peut  etre  en  effet  delicate  a  apprecier.  On  sait 
■ine  maniere  generale  que,  dans  la  degenerescence  graisseuse,  on 
)uve  des  granulations  fines  ou  inegales  melees  a  des  granulations 
)umineuses  et  qu'en  outre  il  existe  toujours,  au  moins  dans  les  cas 
ts,  des  modifications  importantes  du  noyau.  L'aspect  de  la  cellule 
)ntre  qu'elle  est  profondement  alteree.  Au  contraire,  dans  la  sur- 
arge  graisseuse,  les  gouttelettes  de  graisse  sont  volumineuses, 
|es  ont  tendance  a  se  fusionner  et  le  noyau  reste  toujours  intact, 
<|toure  d'une  zone  de  protoplasma  normal. 
Mais,  entre  deux  aspects  aussi  tranches,  il  y  a  des  cas  douteux, 
ulant  qu'on  sait  aujourd'hui,  en  ce  qui  concerne  le  rein  principale- 
nty  qu'a  cote  des  graisses  neutres  ordinaires,  il  existe  de  nombreux 
'ps  gras,  lecithines,protargons,  etc.  (Dastre  et  Morat),  inclus  dans  le 
l;)toplasma  cellulaire,  qui,  invisibles  a  1'examen  histologique  sur  des 
iris  normaux  et  bien  conserves,  peuvent  etre  la  consequence  d'une 
£  ie  de  transformations  biochimiques,  comme  le  fait  a  ete  demontre 
^  is  fautolyse  de  tissus  conserves  aseptiquement  hors  de  l'organisme. 
1  is  ces  cas  il  s'agit  done  d'une  mise  en  evidence  de  graisses  existant 
a  erieurement  dans  la  cellule,  et  non  de  degenerescence  graisseuse 
n  ie. 
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ETAT  VACUOLAIRE  —  ALTERATION  VESICULEUSE 

On  designe  generalement  sous  le  nom  d'etat  vacuolaire  une  all 
ration  constitute  par  la  production,  au  sein  du  protoplasma  cellulaii 
de  cavites  ou  vacuoles  claires  et  remplies  de  granulations,  separe 
les  unes  des  autres  ou  reunies  entre  elles. 

Get  etat  vacuolaire  se  presente  avec  des  degres  variables,  depuis 
simple  etat  vesiculeux  de  l'extremite  libre  de  la  cellule,  jusqu'a 
transformation  vacuolaire  plus  ou  moins  complete  de  tout  le  prot. 
plasma. 

II  est  necessaire,  en  raison  des  discussions  soulevees  a  propos 
cette  lesion,  de  clistinguer  plusieurs  groupes  de  fails. 

1°  Les  boules  sarcodiques,  qui  se  voient  si  frequemment  au  somm 
des  cellules  encore  adherentes  a  celles-ci  ou  en  partie  ouverks  da 
la  cavite  tubulaire,  doivent-elles  etre  considerees  comme  une  lesi< 
pathologique? 

Hortoles  le  premier  chercha  a  demontrer  que  cet  etat  vesiculei 
etait  toujours  la  consequence  d'une  alteration  liee  a  1'em ploi  d 
reactifs  fixateurs  et  surtout  des  reactifs  a  l'acide  osmique.  Gastaigi 
et  Rathery  soutiennent  la  meme  opinion.  Pour  ces  auteurs,  il  s'a$ 
toujours,  quand  on  les  constate,  d'une  alteration  cadaverique  ( 
d'une  fixation  defectueuse.  Nous  acceptons  parfaitement  cette  manie 
de  voir,  et  nous  avons  deja  dit  que,  lorsqu'on  constatait  cetle  altiT 
tion  generalisee  a  tout  le  rein,  on  ne  pouvait  en  tenir  compte,  cho 
frequente  d'ailleurs. 

Mais  il  n'est  pas  douteux  aussi  que,  dans  beaucoup  de  ca33 
lesion  n'est  pas  generalisee  et  qu'elle  coincide  precisement  dun-  'I 
territoires  limites  avec  d'autres  modifications  protoplasmiques :  on  1 
peut  done  nier  son  existence.  G'est  une  lesion  minime,  certes,  mais  q 
cependant  semble  en  rapport  avec  Texpulsion  de  granulations  proti 
plasmiques  de  la  portion  sus-nucleaire  de  la  cellule. 

2°  L'etat  vacuolaire  plus  accentue  se  caracterise  par  la  formatioi 
a  l'interieur  des  cellules,  de  cavites  et  vacuoles  claires  ou  remplies 
granulations.  Elles  sont  inegalement  reparties  dans  toute  .la  liautei 
de  la  cellule.  Le  protoplasma  est  toujours,  dans  ces  cas,  profon*L 
ment  modifie,  reduit  a  l'etat  de  granulations  de  diverses  tail  les,  prd 
teiques  et  souvent  aussi  graisseuses;  quelquefois  fondues  entre  6lle 
formant  des  masses  homogenes  qui  separent  les  vacuoles  les  unea  i 
autres.  Les  cellules  sont  parfois  volumineuses,  et,  dans  la  gran<- 
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ajorite  des  cas,  leur  bord  axial  a  eclate;  la  bordure  en  brosse, 
laceree  et  rompue,  persiste  encore  sous  forme  de  lambeaux  qui 
)ttent  dans  la  cavite  tubulaire,  d'autres  fois  elle  est  completement 
tsente. 


gjJeUg,  1.1 

?ig.  323.  —  Elat   vacuolaire   des  cellules  des  tubes  conlournes.  Fixation   a   l'acide  osmiquc. 
(Brault,  Traitd  de  me'decine.)  (I). 

Les  cellules  dont  on  no  distingue  pas  les  limites  cellulaires  sont  creusees  de  vacuoles,  Ya,  Vfl> 
u  s'echappent  des  boules  muqueuses  qui  conlribuent  a  former  au  centre  des  tubes  des  masses 
lisposition  rsticulee  R. 

Co,  represente  la  section  d'un  tube  contourne  faite  parallelement  a  la  paroi,  non  loin  d'unc 
iremite.  La  masse  protoplasmique  fondue  en  une  sorte  de  plasmode  a  nombreux  noyaux  est 
■usee  de  vacuoles. 

V,  V,  V,  Vaisseaux  sanguins  intertubulaires  con  tenant  des  globules  rouges  fixes  par  l'acide 
niqiie.  % 

Dans  beaucoup  d'autres  cas,  le  sommet  des  cellules  est  comme 
rase;  la  portion  basale  persiste  creusee  de  vacuoles  qui  s'ouvrent 
:ectement  dans  les  tubes,  et  la  degenerescence  vesiculeuse  devient 
nsi  un  des  modes  habituels  de  la  disintegration  cellulaire. 


(1)  La  figure  323  ainsi  qu'un  assez  grand  nombre  d'autres  publiees  dans  cet  article 
t  deji  paru  dans  le  Traite  de  Medecine  (1902),  nous  les  devons  a  l'obligeance  de 
P.  Masson,  edileur,  auquel  nous  adre«sons  ici  tous  nos  rcmerciernents. 
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NECROSE  CELLULAII'.E 

Dans  certains  cas,  la  mort  de  la  cellule  peut  etre  extrSmemei 
rapide  et  brutale;  il  s'agit  alors  d'un  processus  necrotique  que  cei 
tains  auteurs  ont  identifie  a  La  necrose  de  coagulation  de  Weigert.  L 
vraie  necrose  de  coagulation  de  Weigert,  ou  necrose  fibrinoide,  s 
caracterise  par  la  transformation  totale  du  protoplasma  celluiair 
en  un  bloc  compact,  densifie,  sec  et  cassant,  ayant  tout  a  fait  I'appa 
rence  de  la  fibrine  coagulee;  le  noyau  cellulaire  a  toujours  dispari 
ou  tout  au  moins  est  impossible  a  colorer.  La  cellule,  comnie  fixe 
par  ce  processus  de  degenerescence,  garde  sa  forme  generate. 

Malgre  qu'il  soit  classique  de  dire  que  la  necrose  de  coaffulatioi 
se  rencontre  principalement  au  cours  des  infections  et  des  intoxica1 
tions  suraigues,  il  est  assez  rare  qu'on  ait  Toccasion  de  Tobserver.  Li 
lesion  reste  ordinairement  limitee  a  un  petit  nombre  de  tubes  et  nl 
presente  jamais  un  caractere  de  generalisation.  Letulle  et  Nattan 
Larrier  l'ont  signalee,  au  cours  de  nephrites  chroniques  terminees  pa 
uremie  aigue.  Semblable  resultat  peut  s'observer  experimentalemeip 
au  cours  de  la  ligature  temporaire  de  l'artere  renale. 

La  necrose  cellulaire  se  combine  beaucoup  plus  souvent  aux  pro-i 
cessus  degeneratifs  que  nous  avons  signales  precedemment,  elle  ei 
constitue  le  processus  terminal.  On  constate  alors  des  portions  limi- 
tees  de  protoplasma  comme  coagulees  en  un  bloc  amorphe  et  compact, 
le  noyau  ayant  disparu  (processus  d'homogeneisation  decrit  par  Ca>- 
taigne  et  Rathery). 

Les  diverses  lesions  cellulaires  que  nous  venons  d'etudier  peuvent 
aboutir  a  la  destruction  plus  ou  moins  complete  et,  en  fin  de  coraple, 
a  la  mort  de  la  cellule. 

Est-il  possible  de  marquer  les  etapes  de  ces  alterations  suivant, ! 
en  quelque  sorte,  une  echelle  de  gravile  dans  leur  evolution? 

Castaigne  et  Rathery  ont  propose  de  ramener  a  certains  types 
tres  definis  les  diverses  sortes  d'alterations  qui  touchent  les  cdMes 
secretrices  du  rem.  Dans  les  cas  aigus,  la  lesion  la  plus  simple  serait 
caracterisee  par  une  rarefaction  perinucleaire  des  granulations  proto- 
plasmiques.  La  cellule  conservant  sa  bordure  en  brosse  intacie,  c'est 
la  cytolyse  protoplasmique  du  premier  degre. 

A  un  stade  plus  avance,  les  -granulations  ont  disparu  aulour  du 
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noyau  et  dans  toute  la  zone  sus-nucleaire,  mais  la  bordure  en  brosse 
persiste;  c'est  la  cytolyse  protoplasmique  du  deuxieme  degre. 

Enfin,  dans  un  troisieme  type,  les  lesions  peuvent  se  montrer  sui- 
vant  deux  varietes  :  ou  bien  la  basale  et  la  bordure  en  brosse  per- 
sistent, rinterieur  de  la  cellule  etant  absolument  prive  de  granulations 
protoplasmiques,  ou  bien  la  bordure  est  dilaceree.  Des  granulations 
font  irruption  dans  la  cavite  canaliculaire,  le  reste  de  la  cellule  n'est 
iplus  qu'un  magma  amorphe  plus  ou  moins  fragmente(homogeneisation 
avec  fragmentation  du  protoplasma)  et  qui  peat  etre  dans  d'autres  cas 
trarisforme  en  larges  vacuoles  vides  ou  comblees  de  rares  granulations. 

Ges  derniers  stades  sont  ceux  qui  correspondent  a  la  necrose  totale 
de  la  cellule. 

II  nous  a  paru  que  les  alterations  cellulaires  ne  suivaient  pas  une 
progression  aussi  nette  et  des  stades  aussi  tranches.  Existe-t-il  une 
grande  difference  entre  la  degenerescenee  vacuolaire  de  la  cellule  qui 
>e  termine  souvent  par  la  disintegration,  l'eclatement  intra-tubulaire 
3t  la  desquamation,  et  ces  diverses  varietes  de  cytolyse  protoplasmique 
lans  lesquelles  le  resultat  final  est  le  meme?  Nous  ne  le  croyons  pas, 
>t  il  ne  s'agit  peut-etre  que  d'une  simple  difference  dans  la  denomina- 
ion  des  lesions. 

Quant  au  processus  d'homogeneisation  avec  fragmentation  du  pro- 
oplasma,  il  constitue  une  lesion  necrobiotique  qui  petit  apparaitre 
res  rapidement  et  qui  a  ete  decrite  par  nombre  d'auteurs,  regardee  par 
!iix  comme  une  variete  de  la  necrose  de  coagulation  de  Weigert.  II 
embie,  en  effet,  que  dans  certaines  circonstances  les  epitheliums  du 
ein  subissent  des  alterations  extremement  rapides  et  brutales  qui 
boutissent  rapidement  a  la  mort  de  la  cellule. 

Dans  la  plupai  t  des  cas,  c'est  au  cours  d'infections  ou  d'intoxica- 
ions  suraigues  que  ces  faits  sont  constates.  On  pent  cependant  les 
encontrer  parfois  au  cours  de  nephrites  subaigues  ou  prolongees  cor- 
lespondant  alors  a  des  decharges  toxiques. 

5  Dans  une  premiere  variete  de  lesions,  le  protoplasma  est  reduit  a 
|etatde  grosses  mailles  renfermant  des  granulations  assez  volumi- 
jeuses,  souvent  melees  de  granulations  graisseuses;  le  noyau  ne 
lontre  plus  qu'un  contour  indistinct  et  est  impossible  a  colorer,  ou 
lien  il  est  fragmente  en  elat  de  pycnose. 

Dans  une  autre  variete,  on  se  trouve  en  presence  d'une  lesion  qui 
I'eut  etre  identified  a  la  vraie  necrose  de  coagulation  de  Weigert. 

II  est  necessaire  de  faire  remarquer  qu'entre  ces  deux  varietes  iL 
^iste  des  aspects  degeneratifs  fort  complexes  et  tres  differents. 
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11YPERTROP11IE  DES  CELLULES  DES  TUBES  SECRETEURS 

L'hypertrophie  des  cellules  des  tubes  secreteurs  n'est  pas  trl 
frequente  et  il  est  important  de  remarquer  qu'elle  rie  constitue  p.i 
toujours  unc  lesion.  II  faut,  en  elTet,  distinguer  des  cas  ou  l'hypi 


Fig.  324.  —  Hypertrophic  cellulaire    dans   le  rein    diabetique.  Fixation  a  l'acidc  osmiquc. 
Grossissement  :  35U  diametres  (Brault.) 
Les  cellules  des  tubes  contournes,  c,  c,  sont  sur  cette  coupe  reguliercment  hypertrophies.  I., 
protoplasma  prcsente  un  aspect  legerement  granuleux  ponclue  a  la  base  de  la  cellule  par  de 
gTanulatiuns  graisseuses,  q,  g. 

Les  noyaux  parfaitement  conserves  et  de  volume  normal  se  colorent  bien;  certaines  cellule! 
paraissont  en  contenir  plusieurs. 

Les  vaisseaux  capillaires,  v,  v,  un  peu  distendus,  sont  remplis'  de  sang-. 

trophie  cellulaire  s'accompagne  de  lesions  degeneratives,  ceux  dan! 
lesquels  la  cellule  augmentee  de  volume  garde  son  aspect  a  peu  pres 
normal. 

On  trouve  assez  frequemment,  a  Texamen  des  reins  diabetiques,  des 
exernples  tres  nets  de  cette  hypertrophic  simple  sans  lesions  associee? 

Brault  et  Inglessis  ont  decrit  cet  aspect  particulier  des  cellules  dui 
tube  contourne(f]g.  321).  Les  cellules  tres  augmentees  de  volume  con- 
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fervent  leur  forme  habituelle,  elles  presentent  une  tres  grande  regu- 
arite  et  une  nettete  de  contours  peu  commune.  Le  protoplasma,  apres 
Ixation  a  I'acide  osmique,  apparait  brun  fonc6,  finement  granuleux, 
nais  sans  degenerescence  granuleuse  ou  vacuolaire  vraie,  les  limites 
ixiales  sont  tres  nettes,  il  n'y  a  pas  de  rupture  du  sommet  de  la  cel- 
ule  dans  la  lumiere  canaliculaire  :  malgre  leur  hypertrophic  et  leur 


G.  325,  —  Rein  diabetique.  Fixation  a  I'acide  osmique.  —  Grossissement  :  350  diameires.  (Brault.) 

Cette  coupe  montre,  a  cote  de  lubes  contournes,  t,  qui  presenlent  la  memo  disposition  que 
lis  la  figure  324,  un  glomerule  tres  hypertrophic  dont  les  ansos  vasculaires  sout  largement 
jtendues  et  fornient  de  vrais  lacs  sanguius,  v,  v. 

La  capsule  de  Bowmann,  c.  b.,  flexueuse,  cs>t  legerement  epaissie. 

ffaut  de  striation,  elles  sont  tellement  regulieres  que  Ton  pourrait 
h  choisir  comme  types  de  cellules  normales. 

Les  noyaux  augment6s  de  volume  et  paraissant  plus  nombreux 
'nserventune  nettet6  et  une  colorabi  ite  parfaites. 

Get  aspect  des  cellules  est  assez  frequent  dans  le  diabete  et  cor- 
Bpond  vraisemblablement  au  trouble  physiologique  en  rapport  avec 
\  fonctionnement  vraiment  excessif  de  la  glande.  On  peut  en  efiet 
'marquer  que  l'hypertrophie  macroscopique  du  rein  se  rencontre 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  IV.  76 
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toujours  (Jans  ces  cas  et  qu'elle  est  plus  frequente  que  1'hypertrophii 
du  foie.  Les  cellules  du  tube  contourne  ne  sont  pas  les  seuls  element 
qui  augmentent  de  volume,  les  glomerules  souvent  congestionnGs  e 
turgides  paraissent  nettement  hypertrophies. 

L'hypertrophie  cellulaire  accompagnee  de  lesions  degenerative-  - 
rencontre  assez  frequemment  au  cours  des  nephrites  subaigues  e 
chroniques. 

Les  tubes  qui  presentent  cet  aspect  sont  dissemines  sans  ordre 
comme  au  hasard,  et  l'hypertrophie  atteint  aussi  bien  les  element  de 
tubes  contournes  que  ceux  du  segment  intermediaire.  Les  cellules  volu 
mineuses,  gonflees  comme  a  l'exces,  font  saillie  dans  l'interieur  de  I 
cavite  tubulaire;  elles  sont  le  plus  souvent  atteintes  de  degetieres 
cence  granuleuse  et  graisseuse,  creusees  de  vacuoles,  quelques-unr 
ont  eclate,  mais  beaucoup  gardent  leurs  limites  intactes. 

Un  type  assez  caracteristique  d'hypertrophie  se  rencontre  asse 
frequemment  dans  les  reins  atteints  de  degenerescence  amyloi'de. 

ATROPHl  E    DES    ELEMENTS    SECRETEURS   Dl"  REIN 

L'atropliie  des  elements  secreteurs  du  rein  se  voit  frequemmen 
chez  le  vieiilard  sans  qu'il  y  ait  vraiment  d'alteration  pathologique  dj 
ces  cellules.  De  meme  qu'un  certain  nombre  de  glandes  de  I'orga 
nisme,  le  rein  s'atrophie,  les  tubes  diminuent  de  volume  et  Leur 
cellules  sont  plus  petites  qu'a  l'etat  normal.  C'est  la  un  exempli 
d'atrophie  dite  physiologique. 

Dans  l'ordre  pathologique,  l'atrophie  des  elements  secreteurs  du 
rein  se  presente  dans  diverses  circonstances.  Lorsqu'un  obstacle 
l'excretion  urinaire  provoque  la  dilatation  progressive  des  system*' 
tubulaires,  on  constate  une  atrophie  des  cellules  secretrices.  Dan: 
d'autres  cas,  et  ceux-ci  sont  d'observation  courante,  l'atrophie  cellulain 
se  voit  au  cours  des  nephrites  chroniques  lentes,  soit  dans  les  kystei 
formes  au  sein  du  parenchyme  renal,  soit  dans  les  tubes  qui  se  trouven 
inclus  au  milieu  des  ilots  sclereux  qui  siilonnent  la  glande. 

Au  cours  de  I 'hydronephroses  les  cellules  de  revetement  des  sys 
temes  tubulaires  qui  se  sont  laisses  dilater,  s'atrophient  progressivern» in 
sous  l'influencede  la  pression  croissante  du  liquide  accumule.  On  voi 
ainsi,  au  niveau  des  tubes,  les  cellules  diminuer  de  hauteur;  lew 
bordure  en  brosse  disparait,  le  protoplasma  se  tasse  et  s'aplati: 
auiour  du  noyau,^la  striation  basale  diminue  de  nettete.  Les  cellule? 
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limitees  par  un  bord  net,  prennent  une  apparence  claire  on  fmement 
granuleuse.  Les  noyaux  restent  longtemps  intacts,  entoures  d'une 


IP 


4  ..... 


g.SoJwm^  del 


ig.  326.  —  Transformation  des  tubes  et  atrophic  ccllulairc  dans  certaines  nephrites  chioniques, 

(Brault.) 

Cettc  preparation  a  etc  faite  sur  un  rein  qui  pesait  45  grammes.  L'organe  etait  crible  de  p'elits 
'ains  de  semoule  transparents  dont  les  plus  gros  avaient  le  volume  d'une  tete  d'epingle  et  les 
us  petits  n'etaient  visibles  qtt'a  la  loupe  ou  au  microscope. 

Ala  partie  inferieure  de  la  figure,  les  tubes  T,  quoique  modifies,  ont  un  revetement  epithelial 
volume  sensiblement  normal.  A  la  partie  superieure,  au  contraire,  les  tubes  dilates  sont  remplis 
ir  une  substance  coagulec,  c,  c,  c,  ayant  l'apparencc  de  cylindres.  Les  epitheliums  sont  a  peine 
sibles,  aplatis  le  long  de  la  paroi  basale  du  tube;  on  distingue  settlement  la  legere  saillie  formee 
r  les  noyaux  autour  desquels  une  tres  mince  couche  de  protoplasma  s'est  condensee;  — 
t,  Tissu  conjonctif  intertubulaire  epaissi. 
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zone  etroite  de  protoplasma,  et  se  colorent  parfaitement;  mais  dans 
beaucoup  d'autres  cas  aussi  ils  deviennent  pales  et  difficiles  a  colorer. 
On  assiste  done  ici  a  une  atrophie  purement  mecanique,  la  celluli 
comprimee  perdant  peu  a  peu  tous  ses.caracteres  objectifs  nettemeni 
differencies. 

Sur  des  reins  atteints  de  nephrite  chronique  lente,  on  constate  fre- 
quemment  de  petits  kystes,  qui  dans  la  grande  majorite  des  cas  son! 
formes  aux  depens  des  tubes  contournes.  Sur  les  memes  reins,  il  esl 
constant  d'observer  aussi  des  tubes  simplement  dilates,  leur  cavit- 
etant  remplie  par  une  substance  compacte,  amorphe  ou  granuleuse 
L'examen  de  ces  figures  nous  permet  d'etudier  facilement  les  diversea 
phases  de  l'atrophie  cellulaire  des  epitheliums  tubulaires.  Dans  \c> 
tubes  simplement  dilates  les  cellules  de  revetement  sont  surbaissees. 
limitees  par  un  rebord  net,  elles  n'ont  plus  de  bordure  en  brosse.  La 
protoplasma  cellulaire  finement  granuleux  reste  d'apparence  un  peu 
sombre,  mais  les  stries  d'Heidenhain  sont  absentes.  Le  noyau,  plac* 
habitueliemenl  tout  pres  du  bord  libre  qu'il  affleure,  est  ordinairemcnt! 
intact  et  se  colore  parfaitement.  La  forme  generate  de  la  cellule  est 
cubique. 

Dans  les  grandes  cavites  kystiques,  les  cellules  paraissent  beau-' 
coup  plus  aplaties  et  souvent  reduites  a  une  mince  couche  de  proto- 
plasma clair  entourant  un  noyau  ovoi'de  qui  sureleve  legerement  It 
bord  libre  de  la  cellule.  Accoles  les  uns  aux  autres  sans  ligne  del 
demarcation,  les  elements  epitheliaux  aplatis  forment  un  revetemeni 
continu,  sorte  de  membrane  d'une  minceur  extreme  qui  peut  se  deta- 
cher et  venir  Hotter  a  l'interieur  des  kystes. 

Dans  les  placards  de  sclerose  qui  sillonnent  les  reins  atleints  nV 
nephrite  atrophique  lente,  on  rencontre  des  tubes  aplatis  dont  les 
elements  sont  en  voie  d'atrophie.  La'paroi  de  ces  tubes,  tres  epaisseJ 
fait  corps  avec  le  tissu  fibreux  voisin;  leur  cavite  est  plus  ou  moins 
reduite,  quelquefois  impossible  a  distinguer,  les  cellules  qui  les 
tapissent  se  touchant  par  leur  extremite  axiale.  Ces  cellules  sont  tres j 
reduites  de  volume,  leur  protoplasma  granuleux  parait  tasse  autour 
du  noyau  qui  se  distingue  parfaitement.  Parfois  la  bordure  en  brosse 
se  voifencore  nettement  sous  forme  d'une  ligne  centrale  ondulee.  Mais 
dans  d'autres  tubes  l'atrophie  cellulaire  est  plus  accentuee,  les  parois 
indiquees  par  deux  lignes  fibreuses  presque  completement  accoiees  ne 
iaissent  plus  distinguer  que  quelques  noyaux  aplatis  entoures  d'une 
mince  bande  de  protoplasma  allonge. 
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INFILTRATION  DES  CELLULES  PAR  DES  PIGMENTS  SPECIAUX 

La  physiologie  nous  a  appris  que  c'etait  par  les  cellules  des  tubes 
contournes  principalement,  et  accessoirement  par  celles  du  segment 
intermediaire  que  s'eliminaient  les  elements  etrangers  expulses  au 
niveau  du  rein;  c'est  done  a  leur  niveau  qu'il  sera  possible  de  cons- 
Later  dans  quelques  cas  cette  elimination,  d'autant  mieux  qu'elle  sera 
plus  abondante  et  que  les  elements  expulses  viendront  en  plus  ou 
moins  grande  quantite  infiltrer  la  cellule. 

Le  pigment  sanguin  et  ses  derives  peuvent  ainsi,  a  la  suite  de 
congestions  repetees  et  dans  le  cours  des  nephrites  hemorragiques, 
infiltrer  les  cellules  du  tube  contourne,  soit  sous  forme  de  petits  gra- 
nules rouge  brun,  soit  sous  forme  de  petits  blocs  et  grains  irreguliers 
plus  volumineux,  ou  sous  forme  de  cristaux. 

Mais  c'est  surtout  dans  l'hemoglobinurie  et  dans  les  affections  qui 
provoquent  une  hemolyse  repetee  et  continue  qu'on  voit  neltement 
l'infiltration  des  cellules  du  tube  contourne  par  des  amas  d'hydrate 
ferrique.  Nous  aurons  a  decrire  dans  un  chapitre  special  les  lesions 
du  rein  dans  l'hemoglobinurie. 

Le  pigment  melanique  se  rencontre  parfois  dans  le  rein;  mais,  con- 
trairementa  la  plupart  des  autres  pigments,  il  ne  s'accumule  pas  dans 
les  elements  epitheliaux,  ce  n'est  que  tout  a  fait  exceptionnellement 
qu'on  peut  l'y  deceler. 

Nous  n'avons  en  vue  ici  d'ailleurs  que  le  pigment  melanique  observe 
dans  la  malaria,  pigment  que  Sambon  .denomme  hemozoine  pour  le 
distinguer  des  autres  melanines.  II  existe  en  effet  diverses  varietes  de 
melanines,  et  certaines  peuvent  passer  par  le  rein;  on  en  possede  la 
preuve  par  les  cas  de  melanurie  observes  chez  des  individus  atteints 
de  tumeurs  pigmentaires,  mais  les-  donnees  histologiques  manquent 
jtotalement  a  ce  sujet. 

On  connait  beaucoup  mieux  le  pigment  melanique  d'origine  palustre, 
3roduit  par  Faction  des  plasmodies  sur  les  globules  rouges ;  ce  pigment 
loir  est  absorbe  par  des  leucocytes  mononuclees  qui  prennent  le  nom 
ie  leucocytes  melaniferes.  Ces  elements,  plus  ou  moins  charges  de 
grains  pigmentaires,  viennent  se  repandre  dans  la  circulation  et  s'accu- 
Tfiulent  surtout  dans  certains  organes  :  le  foie,  la  rate,  le  cerveau. 

Dans  les  reins,  les  leucocytes  melaniferes  se  voient  plus  ou  moins 
ibondants  dans  les  capillaires  intertubulaires.  II  arrive  parfois  que  les 
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grains  pigmentaires  mis  en  liberte  soient  englobes  par  les  cellules 
endothelials  ou  penetrent  meme  dans  l'interieur  de  la  cellule  adja- 
cente;  ces  derniers  faits  sont  exceptionnels. 

Le  pigment  malarien  (fig.  327)  se  presente  sous  forme  de  petits 


B 


Fig.  327.  —  Rein  provcnant  d'un  sujet  mort  d'accidents  pernicieux  au  cours  d'une  fievre  tici 
maligne,  parasite  :  Plasmodium  falciparum.  (Brumpt.)  Fixation  sublime  acetique.  Coloration 
hemateine  forte;  eosine.  —  Grossissement  :  600  di&melres. 

Les  cellules  des  tubes  contournes  ne  paraissent  pas  alterees.  Dans  les  capillaircs  qui  sont  Irhi 
dilates  se  voient  des  parasites  nombreux  et  dcs  leucocytes  melaniferes. 

C,  Globule  rouge  contenant  dans  son  intericur  un  parasite  en  evolution  niontrant  An  corpl  en 
rosace  formd  par  division  du  noyau  primitif  A  eo  noyaux  secondaires  B  qui,  entourcs  do  proto 
plasma,  forment  un  merozoite. 

D,  Leucocyte  melanifere.  Gros  leucocyte  mononuclee,  type  de  macrophage,  bourr.'-  de  graini 
noirsda  pigment  melanique.  Un  autre  leucocyte  melanifere  se  voit  ea  bas  et  a  gauche  de  la 


grains  arrondis,  ou  un  peu  irreguliers  avec  des  contours  mousses  mesu- 
rant  au  plus  1  p  de  diametre.  De  couleur  variant  du  brun  ou  du  sepia  au 
noir,  les  granules  peuvent  s'agglomerer  et  former  des  masses  a  con- 
tour irregulier  mamelonne.  Resistant  au  contact  des  acides  forts,  ils 
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>e  degagregent  en  presence  des  alcalis  (potasse  et  ammoniaque);  les 
jigments  ferriques,  au  contraire,  restent  inlacts.  L'action  du  ferrocya- 
nire  de  potassium  et  de  l'acide  chlorhydrique  dilue  ne  donne  pas  la 
eintebleue  si  nette  qu'on  observe  pour  les  pigments  ferriques. 

La  substance  color  ante  de  la  bile  peut  impregner  d'une  man  i  ere 
liffuse  en  jaune  verdatre  les  cellules  secretrices;  dans  certains  cas. 
ille  s'y  depose  sous  forme  de  granulations  pigmentaires.  L'action  des 
i;els  biliaires  surajoutee  a  la  maladie  causale  exerce  une  influence 
locive  sur  les  epitheliums  renaux ;  frequem  merit  en  efl'et  on  rencontre 
•oncurremment  des  lesions  plus  ou  moins  accentuees,  desquamation 
ellulaire,  formation  de  cylindres  (Gouget)  qui,  infiltres  de  pigment 
>iliaire,  forment  des  placards  vert  jaunatre  au  sein  des  canaux  urini- 
eres :  ce  sont  les  infarctus  de  pigments  biliaires. 

Le  glycogene  existe  dans  presque  tous  les  tissus  chez  l'embryon. 

Chez  Fadulte  on  le  trouve  a  Fetat  normal  dans  certains  organes, 
bie,  muscles,  ou  sa  presence  peut  etre  facilement  mise  en  evidence. 

Gertaines  conditions  pathologiques,  dont  la  principaie  est  le  dia- 
>ete,  peuvent  le  faire  apparaitre  en  quantite  plus  ou  moins  abondante 
lans  le  rein  avec  une  localisation  assez  speciale.  Armanni  avait  decrit 
ous  le  nom  de  degen6rescence  hyaline  un  aspect  particulier  des 
ubes  droits  de  la  region  medullaire  dans  les  reins  diabetiques  :  dans 
a  plupart  des  tubes,  les  cellules  ont  perdu  leur  forme  et  leur  aspect 
labituel,  elles  se  sont  transformees  en  grosses  vesicules  parfaitement 
ransparentes,  go n flees,  arrondies,  qui  ont  des  parois  epaisses  et  bien 
ristinctes  :  le  noyau,  d'ordinaire  petit  et  brillant,  se  colore  tres  vive- 
fient  par  Fhematoxyline  et  se  trouve  tres  souvent  place  vers  la  peri- 
herie.  Ges  cellules  deformees  peuvent  dans  le  raeme  tube  etre  encas- 
hes par  des  cellules  ayant  conserve  leur  forme  cylindrique  et  leur 
pparence  protoplasmique. 

Ebstein  decrivit  la  meme  lesion  et  la  localisa  dans  la  zone  limi- 
inte,  au  niveau  de  l'anse  de  Henle,  dans  la  region  de  la  boucle; 
fsian  regionale  et  parcellaire;  il  l'appela  gonflement  diabetique  de 
Jepithelium  renal. 

Ferrero  lui  donna  le  nom  de  degenerescence  vitreuse  particuliere, 
egenerescence  hyaline  du  protoplasma  cellulaire. 

Ehrlich  montra  que  si  on  traitait,  par  Fiode  ou  mieux  la  gomme 
>dee,  les  preparations  qui  presentaient  Faspect  decrit  par  Armanni, 
n  voyait  que  les  cellules  elaient  infiltrees  de  glycogene. 
I  De  nombreux  histologistes  ont  etudie  Finfiltration  glycogenique 
u  rein  dans  le  diabete  et  confirme  ainsi,  dans  un  grand  nombre 
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cTobservations,  les  constatations  d'Ehrlich  et  de  Straus;  sans  admettri 
qu'elle  soit  absolument  constarite,  ils  estiment  qu'elle  est  la  regie. 

II  est  necessaire  pour  avoir  de  bonnes  preparations  de  toujoi 
fixer  les  reins  par  falcool  fort.  Apres  impregnation  par  la  gommi 
iodee,  on  voit  dans  les  cellules  de  revetement  des  tubes  droits  el  dan 
quelques  tubes  collecteurs  de  petits  blocs  opaques  d'un  rouge  brui 
acajou.  Tantot  la  presque  totalite  de  la  cellule  parait  rernplie  de  cer 
blocs,  tantot  une  partie  du  protoplasma  subsiste  colore  enjaune  clair 
On  peut  voir  parfois  des  blocs  volumineux  resultant  de  la  confluent  < 
de  boules  circulaires  bien  nettes.  et  ailleurs  tous  les  stades  interme-; 
diaires  existent  entre  les  petites  boules  colorees  en  brun  et  les  gro? 
blocs  volumineux. 

La  presence  de  glycogene  dans  la  cellule  renale  ne  parait  pas  dev'in 
etre  consideree  comme  une  lesion  degenerative ;  la  plupart  des  auteui> 
qui  l'ont  etudie  ont  remarque,en  effet,  que  dans  la  cellule  privee  de  son 
glycogene,  la  colorabilite  du  noyau  restait  parfaite.  On  ne  peut  done 
dire  qu'il  y  a  la  une  degenerescence  glycogenique.  II  est  a  re  marque  1 
aussi  que,  dans  le  rein  del'embryon  en  voie  de  developpement.ee  sonl 
toujours  les  cellules  de  la  zone  limitante  et  des  tubes  vegetants  a  epi- 
thelium clair  qui  presentent  le  maximum  d'infiltration  glycogenique; 
les  cellules  des  tubes  contournes  en  paraissent  a  peu  pres  depourvu^ 
(Brault). 

INFILTRATION  DES  CELLULES  PAR  DES  SELS.   URATE  DE  SOUDE 
SELS  CALCAIRES,   CARBONATES  ET  PHOSPHATES,  OXALATES 

V urate  de  sonde  peut  se  precipiter  clans  le  rein  sous  forme  d< 
masses  amorphes  ou  cristallines. 

Chez  le  nouveau-ne  on  rencontre  parfois,  mais  principalement  dans 
les  tubes  droits  des  pyramides,  des  granulations  uratiques  colorees  eni 
rouge  brique  qui  parfois  obstruent  completement  la  lumien:  defi 
tubes.  On  designe  cet  aspect  sous  le  nom  d'infarctus  uratique  ies 
nouveau-nes. 

Chez  les  goutteux  les  dep6ts  d'urate  de  soude  ne  se  voient  que  dans 
la  region  des  pyramides.  Ils  peuvent  se  presenter  sous  trois  aspects 
principaux  :  1°  fines  aiguilles  cristallines  developpees  autour  d'un 
centre  commun  et  divergeanfeomme  les  rayons  d'une  roue ;  2°  aiguill  I 
plus  volumineuses  formant  des  batonnets  allonges  prismatiques  et! 
transparents,  disposes  soit  en  eventail,  soit  isoles  ou  accoles  par  petit- 
groupes;  3°  boules  noiratres  et  opaques  constituees  par  un  feutragede 
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Icristaux  aciculaires  tres  fins.  Bien  qu'il  soit  difficile  souvent  de  fixer  le 
point  de  depart  et  la  localisation  exacte  de  la  precipitation  de  ces 
(depots  d'urate  de  soude,  il  semble  bien  que  c'est  principalement  au 
'niveau  des  tubes  droits  qu'elle  se  constitue.  (Voir  Nephrite  goutteuse.) 

Les  cristaux  et  concretions  d'acide  urique  se  voient  aussi  a  l'etat 
ibre  dans  le  rein,  sous  forme  de  paillettes  d'un  jaune  dore  ou  de  sable 
)runatreou  de  petites  concretions  muriformes.  Cristaux,  sable  ou  con- 
cretions existent  surtout  dans  les  tubes  droits  dont  ils  encombrent 
Darfois  la  lumiere,  au  niveau  des  calices  et  du  bassinet  ou  ils  peuvent 
ormer  de  gros  calculs.  Assez  souvent  aussi  on  peut  en  rencontrerdans 
es  tubes  contournes  et  meme  sous  la  capsule. 

Le  de'pdt  de  sels  calcaires,  carbonates  et  phosphates,  dans  les 
ellules  du  rein  et  la  formation  d'infarctus  calcaires  au  centre  des 
ubes  sont  observes  au  cours  de  certains  empoisonnements  dont  le 
ype  le  plus  net  estrfourni  par  l'intoxication  subaigue  par  le  sublime, 
fanasiew  l'a  signale  dans  l'intoxication  par  la  glycerine,  Paltauf  dans 
empoisonnement  par  le  phosphore,  Neuberger  dans  l'intoxication 
xperimentale  par  Taloine  et  le  sous-nitrate  de  bismuth,  de  meme 
harcot  et  Gombault,  et  depuis,  nombre  d'auteurs  dans  l'intoxication 
iturnine  experimentale. 

On  a  surtout  etudie  la  calcification  renale  dans  l'intoxication  par  le 
ablime.  Yirchow  et  Klemperer  avaient  pense  que  les  sels  calcaires 
uises  dans  le  sang  ou  ils  se  trouvaient  en  trop  grande  abondance  se 
Bposaient  dans  la  lumiere  des  tubes  uriniferes  et  venaient  infiltrer 
condairement  les  cellules ;  il  s'agissait  pour  eux  de  veritabies  metas- 
ses. 

Gette  theorie  n'est  plus  admise.  Heilborn,  Calantoni,  les  premiers 
it  demontre  que  le  depot  des  sels  calcaires  se  constituait  primi- 
jrement  dans  les  cellules  des  tubes  contournes,  fait  admis  par  tous 
jrevost,  Kaufmann,  Leutert,  Pietro  Sisto,  Karnoven,  etc.)  et  confirme 
| r  les  donnees  physiologiques  recentes. 

Ces  sels  de  chaux  secretes  par  les  cellules  du  tube  contourne  sont 
pulses  dans  la  lumiere  canaliculaire,  mais  les  cellules  en  voie  de 
fsintegration  se  detachent  et  leurs  detritus  servent  de  centre  de  pre- 
station aux  sels  de  chaux  elimines  toujours  en  grande  quantite 
(arnoven).  II  en  resulte  souvent  des  blocs  compacts  ou  infarctus 
<lcaires  qui,  a  la  section  du  rein,  se  montrent  sous  forme  de  petites 
*  ies  blanchatres  obstruant  les  tubes  et  criant  sous  le  couteau.  Sur 
1  coupes  ces  concretions  calcaires  se  colorent  d'une  facon  intense 
(  bleu  noir  par  l'hematoxyline. 
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Les  infarctus  calcaires  font  defaut  dans  l'intoxication  suraigue*  pa 
le  sublime,  on  les  voit  surtout  dans  les  formes  aigues  et  subaigues 
Hepp  considerait  Leur  formation  comme  rare  chez  1'homme;  habituel 
lement,  en  effet,  dans  les  cas  observes  les  vrais  infarctus  calcaire 
striant  la  surface  de  section  sont  peu  frequents,  mais  il  est  au  con 
traire  courant  de  rencontrer  des  concretions  obstruant  ca  et  la  les  tube 
contournes  ou  reunis  sous  forme  de  cylindres  dans  les  tubes  droib 

REGENERATION   DES  CELLULES  SECRETANTES 

La  demonstration  objective  de  la  regeneration  des  cellules  secre 
tantes  est  tres  difficile  a  faire  et  cependant  elle  existe  sans  auru 
doute. 

La  meilleure  preuve  en  est  fournie  par  la  rapidite  avec  laquell 
les  epitheliums  touches  par  un  processus  toxique  arrivent  a  repare 
totalement  leurs  lesions.  Experimentalement  on  sait  combien  il  eg 
frequent,  apres  l'injection  d'une  seule  dose  de  toxique  capable  de  lose 
d'une  facon  nette  les  epitheliums  renaux,  de  constater  ces  lesion 
presque  totalement  reparees  dans  un  laps  de  temps  relativemen 
court. 

Thorel  a  etudie  cette  question  et  a  recherche  le  mode  de  regenera 
tion  des  epitheliums  en  intoxiquant  des  animaux  par  des  doses  unique 
d'acide  chromique.  II  a  vu  que  jusqu'au  cinquieme  jour  aucun  pheno 
mene  special  n'apparaissait;  mais  a  partir  de  ce  moment,  il  a  pu  con.* 
tater,  au  sein  des  tubes  contournes,  une  multiplication  nucleaire  tre 
nette  et  la  formation  de  nouvelles  cellules  qui  viennent  se  superpose 
aux  cellules  preexistantes  plus  ou  moins  degenerees.  Au  huitieme  jou 
tout  travail  de  regeneration  parait  etTectue. 

Cornil  et  Toupet,  au  cours  de  l'empoisonnement  experimental  pa 
la  cantharidine,  ont  fait  de  semblables  constatations ;  ils  ont  vu  a  parlu 
du  quatrieme  ou  cinquieme  jour  et  jusqu'au  huitieme  jour  au  sein  de 
tubes  contournes  des  figures  de  karyokinese,  soit  contre  la  paroi,  soij 
en  plein  centre  du  tube;  ces  phenomenes  se  passaient  d'ailleurs  dan 
certains  lobules  a  1'exclusion  d'autres. 

Chez  1'homme,  Golgi  et  Nauverke  ont  constate  des  mitoses  au  cour, 
des  nephrites,  Thorel  pense  qu'elles  sont  assez  difficiles  a  voir  pare, 
que  les  phenomenes  de  regeneration  se  font  ordinairement  tres  vile  a 
que  la  substitution  des  elements  nouveaux  aux  elements  anciens  ea 
si  rapide,  qu'on  ne  peut  plus  distinguer  les  elements  jeunes  et  anciens 
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va  sans  dire  que  ces  faits  ne  peuvent  s'observer  que  dans  les  cas 
i  les  lesions  sont  peu  intenses  et  ou  surtout  la  cause  a  ete  transi- 
ire. 

Au  cours  des  nephrites  chroniques,  il  est  possible  de  rencontrer 
!S  figures  de  karyokinese  et  des  cellules  neoformees  qui  se  distinguent 
>,s  cellules  preexistantes.  Mais  dans  la  plupart  des  cas,  d'apres  Tho- 
lils'agit  plutot  d'une  regeneration  irregulicre,  indiquee  par  la  pre- 
nce  de  noyaux  bizarres  et  tres  volumineux.  Friedlancler  avait  deja  vu 
is  formes  analogues.  Kaufman,  Rossle  ont  signale  de  meme  des 
ures  de  mitose.  Letulle  et  Nattan-Larrier  ont  decrit  au  sein  de 
gions  atrophiques,  dans  certains  cas  de  nephrite  chronique  sclereuse, 
s  tubes  atteints  d'hyperplasie  epitheliale.  Le  diametre  du  tube  est 
>is  ou  quatre  fois  plus  large  qu'a  l'etat  normal  et  sa  lumiere  est 
esque  entierement  comblee  par  de  petites  cellules  cubiques  ou  poly- 
inales,  a  protopiasmagranuleux,  a  noyau  central  riche  en  chromatine, 
;rondi  ou  ovalaire.  En  quelques  points  on  peut  trouver  des  figures 
Iryokinetiques. 

CYLINDRES  URINA.IRES 

Decrits  par  Henle  en  1842,  on  designe  actuellement  sous  lenom  de 
cindres  urinaires,  depuis  les  travaux  de  Rayer,  Burkart,  Vigla,  Bar- 
U,  etc.,  des  formations  pathologiques  qui  ont  pour  caractere  princi- 
[  et  commun  de  se  presenter  sous  l'aspect  de  tubes  plus  ou  moins 
c'indriques.  Composes  de  substances  et  d'elements  divers,  de  dimen- 
siq  variable,  ces  cylindres  se  forment  par  un  mecanisme  tres  discute 
ef:ore,  dans  la  lumiere  des  canaux  uriniferes  dont  ils  representent  le 
nule  plus  ou  moins  exact. 

La  classification  des  cylindres  a  ete  diversement  formulee  par  les 
ajeurs,  suivant  que  Ton  considerait  leurs  caracteres  physiques  ou 
m  mode  de  formation.  On  les  rangeait  ainsi  sous  les  denominations 
svantes:  cylindres  dits  muqueux  (cylindroides);  cylindres  hyalins; 
c  ndres  granuleux,  cylindres  graisseux,  cylindres  cireux  et  colloides; 
Andres  epitheliaux,  cylindres  hematiques,  cylindres  fibrineux, 
c;[ndres  composes. 

(Actuellement  on  tend  deplus  en  plus  a  reunir  en  classes  distinctes 
lecylindres  et  on  etablitdeux  categories  principales  :  le  cylindre  a  axe 
h;lin  ou  homogene  auquel  se  rattachent  les  cylindres  cireux  et  col- 
loes;  le  cylindre  a  axe  granuleux. 
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CYLINDRES  HOMOGKNES 

i 

1°  Gylindres  hyalins.  —  Ils  ont  un  aspect  cylindrique,  aux  exti- 
mites  le  plus  souvent  arrondies.  Leur  diametre  est  uniforme,  la  kj 
geur  variant  de  5  a  40      leurs  bords  habituellement  nets,  conn 
tailles  a  Temporte-piece,  sont  quelquefois  craqueles  et  presentent  i  s 
incisures,  certains  sont  disposes  en  tire-bouchon.  Leur  longueir 
oscille  entre  50  et  100  p,  mais  ils  peuvent  atteindre  jusqu'al  millimei  . 

Pales  et  refringents,  ils  peuvent  etre  reconnus  directement  a  Vei- 
men  microscopique  sans  aucune  coloration ;  quand  on  a  soin  de  se  s  - 
vir  d'un  eclairage  tres  faible,  des  granulations  ou  des  cristaux  soma 
accoles  a  leurs  bords  permettent  de  les  reperer  plus  facilement,  ils  i 
detachent  en  gris  pale  presque  transparent  sur  le  fond  de  la  prepair 
tion.  La  solution  de  Gram  leur  donne  une  teinte  jaune,  l'acide  osmiqe 
les  colore  en  gris  clair,  le  carmin  en  rose,  la  fuchsine  acide  diluee  >i 
rouge,  le  violet  d'aniline  en  bleu. 

Souvent  absolument  homogenes,  dans  beaucoup  de  cas  ils  apd- 
raissent  garnis  de  cellules  isolees,  de  granulations  graisseuses,  de  cr- 
taux;  certains,  couverts  de  fines  granulations  cristallines,  peuvcl 
prendre  l'aspect  de  cylindres  granuleux;  ils  rentrent  alors  dans  ji 
categorie  des  cylindres  mixtes  ou  composes  a  axe  hyalin. 

La  substance  qui  les  forme,  assez  fragile  et  peu  malleable,  pr6sei 
les  reactions  microchimiques  de  Talbumine;  elle  se  dissout  aisemei 
par  Taction  des  acides  et  des  alcalis;  dans  une  urine  qui  devient  alc- 
line  ces  cylindres  sont  les  premiers  a  disparaitre  (Emerson). 

Les  cylindro'ides  de  Bizzozero  et  Rovida  sont  de  simples  filamen 
extremement  minces  de  1  a  l2  {J.  de  diametre,  quelquefois  plus  vol  - 
mineux  et  rubanes,  ils  ont  de  5  a  40  ^  de  diametre.  Leurs  contou 
sont  irreguliers,  leur  diametre  inegal;  leurs  extremites,  le  plus  so  - 
vent  amincies,  sont  bifurquees  ou  ramifiees.  La  longueur  de  ces  elj- 
ments  peut  atteindre  t  millimetre.  Ils  presentent  souvent  une  sin- 
tion  longitudinale  plus  ou  rnoins  accusee,  parallele  a  leur  graij 
axe;  quelquefois  desintegres  suivant  cette  striation  fibrillaire  et  e; 
roules  sur  eux-memes,  ils  ressemblent  a  desSspirales  de  Gurschniai, 
en  miniature  (Emerson). 

La  substance  qui  les]  forme  est  de  meme  nature  que  celle  '1 
cylindres  hyalins;  transparente  et  incolore,  elle  presente  les  mem 
reactions  chimiques  (Rovida). 
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Dans  cette  categorie  des  cylindroides  on  decrit  aussi  les  cylindres 
Us  muqueux,  Rubans  de  mucus  tres  etroits,  souvent  enroules  sur 
ux-memes  et  difficiles  a  bien  voir  en  raison  du  peu  de  r.efringence  de 
i  substance  qui  les  forme. 

Leur  diametre  varie  beaucoup,  mais  ils  sont  toujours  plus  etroits 
ue  les  cylindres  hyalins.  Leur  forme  rubannee  permet  de  les  distin- 
uer  toujours.  Changeant  continuellement  de  place  dans  le  liquide  qui 
3s  contient,  ils  presentent  souvent,  accoles  a  leur  surface,  des  ele- 
lents  divers  tels  que  globules  blancs,  granulations  graisseuses,  cris- 
lux  varies. 

Les  reactifs  colorants,  acide  osmique,  picro-carmin,  n'ont  que  peu 
action  sur  eux. 

!  Ils  ne  se  dissolvent  pas  par  Tacide  acetique. 

"2°  Cylindres  cireux  et  colloioes.  -  Courts,  tres  refringents, 
Dmogenes,  de  couleur  blanchatre  ou  jaunatre  comme  s'ils  etaient 
rmes  de  paraffine  ou  de  cire,  ces  cylindres  se  rapprochent  dans 
urs  caracteres  objectifs  des  cylindres  hyalins,  mais  ils  sont  plus 
fringents,  plus  larges,  se  colorent  mieux  sous  Taction  des  reactifs 
ne  se  desagregent  pas  sous  Taction  de  Tacide  acetique. 

L'acide  osmique  les  colore  en  brun  fonce,  le  picro-carmin  en 
uge  vif. 

Souvent  reguliers  et  d'une  egale  largeur,  certains  peuvent  avoir  une 
tremite  effilee  et  mince,  une  partie  moyenne  sinueuse  et  repliee  sur 
e-meme,  une  autre  extremite  large  et  regulierement  cylindrique. 
equemment  aussi  leurs  bords  sont  fissures,  craqueles,  et  ils  pre- 
atent  quelquefois  une  striation  transversale. 

Enfin  leur  surface  exterieure  est  ordinairement  libre  et  il  est  excep- 

nnel  d'y  voir  des  elements  cellulaires  accoles. 

En  faisant  agir  sur  ces  cylindres  homogenes  et  opaques  les  reac- 
f  qui  permettent  d'identifier  la  matiere  amyloide,  il  est  quelquefois 
jssible  d'obtenir  une  reaction  positive. 

L'existence  des  cylindres  dits  amy  hides  est  tres  discutee.  Rind- 
isch  et  Axel  Key  les  admettent,  Bizzozero  les  met  en  doute,  Cornil  et 
hult  assurent  que  meme  dans  les  cas  de  degenerescence  amyloide  du 
ijn,  jamais  aucun  cylindre  n'a  presente  cette  reaction.  L'un  de  nous 
ajU  cependant  la  constater,  mais,  comme  le  fait  remarquer  Emerson, 
cte  reaction  est  rarement  tres  nette,  limitee  a  quelques  rares 
cindres;  ceux-ci  ne  la  presentent  souvent  que  sur  une  petite  etendue. 

Entre  le  groupe  des  cylindres  hyalins  et  celui  des  cylindres  cireux 
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collo'ides.  amyloides,  il  existe  un  autre  groupe  de  cylindres,  les  p 
nombreux  peut-etre  et  les  plus  communs  de  tous,  qui  ont  l'apparei 
de  cylindres  hyalins  et  forment  comme  une  transition  entre  eux  et 
cireux  et  collo'ides. 


CYLINDRES  GRAMLEUX 


D'un  assez  fort  calibre,  d'un  contour  net  assez  regulierement  cyl  - 
rique,  ces  elements,  composes  de  granulations  inegales  reurrs 


Fig.  3-28.  —  Cylindres  urinaires.  (Brault.) 
Ch,  C/i,  cylindres  hjalins  sur  lesquels  se  sont  accolees  des  cellules  lymphatiques ;  — C 
cylindres  collo'ides  cireux,  vitreux,  refringents;  leur  aspect  lortueux  est  tout  a  fait  caraclerUiW' 
—  C  g,  cvlindre  granuleux  seme  de  gouttclettes  graisseuses. 

entre  elles  par  une  sortede  ciment  coagule,  sont  ordinairernentcour 
et  tres  friables. 

Les  granulations  opaques  et  taSsees  les  unes  contre  les  autre 
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quelquefois  meme  teintees  par  la  matiere  colorante  du  sang,  donnent 
au  cylindre  une  certaine  refringence  qui  permet  de  le  reconnaitre 
facilement  au  microscope  sans  l'aide  de  reactifs  colorants. 

Ce  type  general  de  cylindre,  dit  granuleux,  fonde  sur  le  seul  aspect 
objectif,  se  subdivise  lui-meme  en  un  grand  nombre  de  varietes,  sui- 
yant  la  taille,  la  colorabilite,  les  reactions  chimiques  des  granulations. 

lis  sont  de  tous  les  plus  importants  et  nous  pouvons  dire  des  main- 
»enant,  opinion  unanimement  acceptee,  qu'ils  sont  constitues  par  les 
)roduits  de  disintegration  des  cellules  epitheliales  desquamees  on  les 
iebris  de  la  degeneration  de  ces  cellules  avant  leur  desquamation.  La 
brme,  l'aspect,  les  reactions  de  leurs  granulations  ne  peuvent  done 
&tre  uniformes  et  dependent  essentiellement  des  modifications  patho- 
ogiques  des  cellules  dont  elles  derivent  et  des  transformations  plus 
)u  moins  profondes  qu'elles  ont  subies  dans  leur  trajet  a  travers  les 
:anaux  uriniferes  avant  d'etre  eliminees  par  l'urine. 

On  distingue  ainsi  des  cylindres  finement  granuleux  ou  miliaires 
ignales  par  Fittipaldi.  Petits  et  tres  fins,  pas  toujours  nettement 
ylindriques,  ils  sont  constitues  par  des  granulations  albuminoides  de 
limensions  moyennes,  mediocrement  refringentes  et  qui  ne  paraissent 
ias  cimentees  entre  elles.  Ils  se  fragmentent  facilement,  aussi,  se  pre- 
entent-ils  souvent  sous  la  forme  de  petits  troncons  diversement  sec- 
lonnes.  Ils  se  colorent  vivement  par  Teosine  et  se  dissolvent  facile- 
bent  par  Tacide  acetique;  on  les  distinguera  des  pseudo-cylindres 
'oxalate  de  chaux  qui  restent  insolubles  dans  I'acide  acetique,  sont 
lus  brillants  et  ne  se  laissent  pas  colorer;  on  ne  les  confondra  pas 
vec  les  pseudo-cylindres  uratiques  qui  se  dissolvent  dans  la  solution 
hysiologique  de  chlorure  de  sodium,  meme  a  froid. 

Les  cylindres  granuleux  proprement  dits  sont  formes  de  granula- 
ons  plus  opaques,  assez  volumineuses,  qui  se  colorent  en  brun  fonce 
arTacide  osmique;  elles  contiennent  une  substance  nettement  acido- 
hile  enrobee  dans  un  ciment  de  meme  nature;  elles  se  teintent 
vement  par  toutes  les  couleurs  acides.  Certaines  de  ces  granulations 
)nt  solubles  dans  I'acide  acetique  dilue,  d'autres  dans  les  ethers. 

Fixes  par  I'acide  osmique,  certains  de  ces  cylindres  montrent  des 
^anulations  souvent  tres  fines  qui  prennent  une  teinte  noiratre, 
elees  aux  autres  granulations  brunes.  Le  Sudan  III  leur  donne  une 
ille  teinte  rouge.  Ces  particules  graisseuses,  plus  ou  moins  abon- 
uites,  sont  frequentes  dans  le  cylindre  granuleux  qui  prend  l'aspect 
|  cylindre  granulo-graisseux.  Beaucoup  d'entre  elles  derivent  des  cel- 
les  elles-m£mes  qui  ont  subi  la  degenerescence  graisseuse;  mais  il 
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est  certain  que  plusieurs  proviennent  aussi  de  la  des integration  in 
situ  des  matieres  albuminoides  qui  constituaient  primitivement  It 
cylindre  (Mouriquand,  Policard). 

Mulon  et  Feuillie  ont  decrit,  clans  les  cylindres  granulo-graiss.uv 
des  goutteiettes  quelquefois  tres  volumineuses,  refringentes.  d'aspecl 
huileux,  incolores  ou  teintees  en  jaune  pale;  elles  subissent  pen  Pac- 
tion de  l'acide  osmique  qui  les  teint  en  bistre  pale,  mais  elles  sont  coin  I 
rees  en  rouge  vif  par  le  Sudan  III  et  le  Scharlach.  En  outre,  I'examen 
de  ces  granulations  a  la  lumiere  polarisee  montre  qu'elles  ont  tou? 
les  caracteres  des  gouttes  de  lecithine.  Comme  on  peut  trouver  dan^ 
1'urine  les  memes  gouttes  possedant  quelquefois  un  noyau  teinte  pai 
Themateine,  ces  auteurs  pensent  que  la  lecithine  peut  etre  un  produi 
de  degenerescence  leucocytaire. 

Les  cylindres  graisseux  purs  sont  assez  rares;  on  ne  les  voit  guen 
que  dans  certaines  intoxications  aigues  qui  s'accompagnent  d'uiu 
degenereseence  graisseuse  rapide  et  importante  des  epitheliums,  tels 
les  cas  d'empoisonnement  par  le  phosphore  (Cornil  et  Brault),  cer- 
tains cas  de  malaria  (Emerson).  Peu  larges  et  allonges,  ils  ont  un  vil 
eclat  et  renferment  des  granulations  tres  refringentes  qui  se  coloreni 
en  noir  par  l'acide  osmique,  en  rouge  vif  par  le  Sudan  111;  les  granu 
lations  graisseuses  sont  inegales  comme  volume,  quelques-unes  tre> 
lines,  d'autres  volumineuses,  bosselant  les  contours  du  cylindre  don! 
les  bords  paraissent  delicatement  festonnes. 

Pour  la  recherche  des  cylindres  graisseux,  Cohn  conseille  de  lavei 
le  culot  de  centrifugation  ou  le  sediment  depose  au  bout  de  plusieur> 
heures  dans  le  fond  d'un  verre  a  experiences,  avec  la  solution  physio- 
logique  cle  chlorure  de  sodium. 

Apres  nouvelle  centrifugation,  on  l'etale  sur  une  lame  et  on  le 
plonge  dans  une  solution  de  formol  a  10  p.  100  pendant  dix  minutes. 
On  lave  a  l'eau  et  on  fait  agir  pendant  dix  autres  minutes  une  solution 
saturee  de  Sudan  III  dans  l'alcool  a  70°. 

On  lave  ensuite  a  l'alcool  a  70°  pendant  une  a  deux  minutes.  |>ui> 
on  colore  par  Phematoxyline  d'Ehrlich. 

Le  frottis  doit  etre  monte  dans  la  glycerine. 

CYLINDRES  EPITHELIAUX 

Les  cylindres  epitheliaux  purs  sont  tres  rares,  ils  sont  compo- 
de  cellules  cubiques  ou  polygonales  claires,  transparentes,  a  contours 
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lets,  a  noyau  facilement  colorable.  Ces  cylindres,  assez  longs  en 
general,  sont  quelquefois  pleins,  raais  beaucoup  p!us  souvent  creux  et 
)iit  l'apparence  d'un  veritable  tube.  En  fait,  les  caracteres  des  cellules 
jui  les  constituent  permettent  d'affirmer  qu'ils  proviennent  de  la  des- 
tination en  bloc  des  cellules  des  tubes  collecteurs.  Nous  les  avons 
xouves  d'une  facon  constante  dans  les  urines  de  lapins  ayant  subi  la 
igature  incomplete  ou  complete  de  la  veine  renale  (fig.  329). 


•'ig.  329.  —  Cylindres  epilheliaux.  Fixation  aux  vapenrs  d'acide  osniique.  Coloration  hemaleine 
forte,  cosine.  —  Grossissement  :  300  diametres.  (Courcoux.) 
Cylindres  rencontres  dans  1'urine  d'un  lapin  chez  lequel  on  avait  provoque  une gene  de  la  circn- 
ation  veineuse  du  rein  gauche  en  appliquant  une  soie  plate  sur  la  veine  renale  uniquement  pour 
n  diminucr  un  peu  le  calibre  sans  empecher  complelement  la  circulation.  La  forme  des  cellules, 
olygonales  ou  cubiques,  a  protoplasma  clair,  a  contour  tres  net,  permet  d'assurer  qu'elles  pro- 
iennent  des  lubes  droits  et  qu'il  y  a  eu  sous  l'influencc  de   la  stase  brusque  provoquee  par  la 
;enu  de  la  circulation  veineuse,  une  veritable  desquamation  traumatiquc  de  l'epithelium  des  tubes 
hollecteurs. 

Ces  cylindres  ne  se  rencontrent  qu'exceplionnellement  chez 
'homme,  et  si  on  elimine  de  cette  classe  les  cylindres  leucocylaires, 
es  cylindres  epitheliaux  que  Ton  trouve  ordinairement  sont  des 
cylindres  composes  d'un  axe  hyalin  ou  granuleux  sur  lequel  sont  acco- 
es  des  elements  cubiques  ou  polygonaux  dont  le  protoplasma,  souvent 
legenere,  forme  une  masse  homogene  ou  grossierement  granuleuse. 
^es  cellules  proviennent,  elles  aussi,  des  tubes  collecteurs;  celles  des 
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tubes  contournes  ne  pouvant  franchir  l'anse  cle  Henle  de  caHbi 
normal,  ne  se  voient  jamais  dans  les  sediments  urinaires.  Ce  tail  es 
unanimement  accepte  et  actuellement  personne  ne  met  en  doute  1 
realite  de  cette  assertion. 

CYLINDRES  HEMATJQUES  ET  CYLINDRES  FIBRINEUX 
CYLINDRES  d'iIEMOGLOBINE 

Ali  cours  de  certains  processus  hemorragiques  ou  de  congestio 
intense,  on  peut  trouver  des  cylindres,  composes  presque  uniquemei 
d'hematies  tassees  les  Lines  contre  les  autres  et  assez  bien  conserves 

Beaucoup  plus  souvent  ces  hematies  gonflees,  deformees,  en  voi 
de  destruction,  sont  englobees  dans  un  reseau  filamenleux  de  fibrim 
II  est  d'autres  cas  dans  lesquels  les  cylindres  paraissent  presque  exclu 
sivement  composes  de  fibrine  et  tous  les  intermediaires  existent  enlr 
ces  diverses  varietes.  La  methode  de  Weigert  met  particulieremen1 
bien  en  evidence  de  pareils  cylindres.  Ceux-ci,  epais,  compacts,  con 
tournes,  assez  sombres  a  l'examen  direct,  montrent  souvent,  accolee 
sur  leurs  faces,  des  hematies  ou  des  cristaux  d'hematoidine. 

Les  cylindres  dliemoglobine  sont  habituellement  des  cylindres  com 
poses  dont  l'axe  est  constitue  par  un  cylindre  granuleux  dans  lequ<: 
sont  fondues  et  melees  des  matieres  pigmentaires  (hemoglobino  et  se 
derives).  Le  cylindre  pigmentaire  pur  est  un  pseudo-cylindre  et  s 
desagrege  en  amas  granuleux,  en  poussieres  ou  blocs  plus  ou  moin 
considerables.  Ontrouve  les  cylindres  dnemoglobine  composes  dans  I 
dep6t  toujours  abondant  des  urines  au  moment  d'une  crise  d'hemopln 
binurie.  lis  ont  un  aspect  brunatre  et  grenu  (liarley)  du  a  la  presenr 
de  cristaux  et  concretions  irregulieres,  dont  la  couleur  varie  du  jaun 
rougeatre  au  brun  fonce,  cristaux  d'hematine  (Gull),  d'hematoldin 
(Neale),  ou  cristaux  bleuatres  ou  noiratres  mal  definis,  melanges  a  de 
urates  et  des  oxalates.  — Ces  matieres  pigmentaires,  melees  a  desdebi  i 
epitheliauxetleucocytaires,  sont  indues  au  sein  d'un  magma  granulen 
qui  assure  leur  cohesion. 

f 

Origine  des  cylindres. 

L'origine  des  cylindres  est  une  question  qui  a  provoque  d'innom 
brables  travaux ;  en  faire  l'hislorique  nous  est  impossible,  nou 
devons  n^us  contenter  d'exposer  les  idees  actuelles.  Celles-ci,  d'ail 
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leurs,  derivent  toutes  a  un  degre  variable  des  hypotheses  et  theories 
successivement  emises.  Ajoutons  que  les  precisions  auxquelles  on 
parvient  mainlenant  tiennent  surlout  aux  progres  de  ia  technique 
hislologique  qui  permet  de  mieux  apprecier  les  resultats  necropsiques 
humains  et  experimentaux. 

Cylindres  granuleux.  —  On  admet,  sans  contestation,  que  les 
cylindres  dits  granuleux  purs,  granulo-graisseux,  graisseux  et  granu- 
leux mixtes  sont  constiiues  par  les  cellules  renales.  C'est  l'opinion 
cleja  soutenue,  par  Bartels,  qui  voyait  dans  ces  cylindres  le  produit 
agglomere  des  detritus  cellulaires;  par  Litten,  Langhans,  Weigert,  qui 
admettaient  que  leur  formation  est  toujours  precedee  de  la  necrose 
parlielle  ou  totale  des  cellules. 

Actuellement,  F  etude  experimentale  faite  par  de  nombreux  auteurs, 
Walierstein,  Smith,  Christian,  Emerson,  Rathery,  Mouriquand  et  Poli- 
card  permet  de  poser  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Les  cylindres  granuleux  se  forment  dans  les  tubes  con  to  u  rues. 
On  peut  voir,  en  efTet,  dans  la  lumiere  de  ces  conduits,  des  amas 
granuleux,  souvent  agglomeres,  qui  coincident  avec  l'alteration  plus 
ou  moins  profonde  de  repithelium  tubulaire  a  bordure  striee.  Rathery, 
par  1'emploi  de  colorations  dedicates  et  tres  electives,  a  pu  demontrer 
que  les  granulations  rencontrees  dans  les  cylindres  granuleux  avaient 
les  memes  proprietes  tinctoriales  que  les  grains  protoplasmiques  des 
tubes  contournes. 

2°  Le  mecanisme  intime  de  leur  formation  est  encore  discute. 
Pour  Mouriquand  et  Policard,  les  granulations  derivees  du  proto-' 
plasma  cellulaire  peuvent  passer  par  transsudation  et  sans  modifica- 
tion apparente  de  la  bordure  en  brosse.  Quelquefois  cependant,  il  peut 
y  avoir  rupture  de  la  bordure  en  brosse,  in  a  is  cette  eventualite  n'est 
pas  necessaire.  Les  substances  eliminees  ainsi  dans  la  cavite  tubu- 
laire ont  un  aspect  hyalin  ou  Ires  finement  granuleux;  elles  subissent 
des  transformations  d'ordre  autolytique  sur  place  et  dans  le  trajet 
que  le  cylindre  fait  a  travers  les  canalicules  urinaires,  —  affinite  acido- 
phile  plus  marquee  des  granulations  qui  s'enrobent  dans  une  subs- 
tance amorphe  ayant  les  memes  proprietes  tinctoriales,  transforma- 
tion graisseuse  de  certains  particules  proteiques.  — 

Rathery  pense  plutot  que,  dans  la  plupart  des  cas,  les  granulations 
protoplasmiques  s'echappent  de  la  cellule  parce  que5  sous  l'inlluence 
dela  cause  toxique  qui  a  lese  repithel'um  renal,  la  bordure  en  brosse., 
membrane  protectrice,  est  dilaceree  ou  rompue.  Ces  granulations 
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peuvent  subir  dans  leur  trajet  des  modifications;  mais  lours  propriety 
tinctoriales  restent  sensiblement  les  memes  au  moins  dans  un  gram 
nombre  de  cylindres. 

3°  Les  matieres  qui  constituent  le  cylindre  granulcux  sont  semi- 
liquides  dans  la  plus  grande  partie  de  leur  trajet  et  l'agglomeratioi 
en  un  bloc  compact  ne  se  fait  qu'au  niveau  des  anses  ascendantes  d< 
Henle  et  principalement  au  niveau  des  lubes  droits.  Sur  cet  axe  granuj 
leux  central  viennent  se  surajouter,  surtoul  au  niveau  des  tubes  colic 
teurs,  des  elements  cellulaires  desquames,  des  hematies,  des  leuco- 
cytes, des  cristaux  de  diverse  nature. 

La  valeur  des  cylindres  granuleux  est  done  importante  et  indiqn- 
toujours  un  processus  degeneratif  interessant  les  epitheliums  des 
tubes  contournes.  Toutefois,  suivant  Mouriquand  et  Policard,  ild 
peuvent  se  constituer  sans  qu'il  y  ait  lesion  grave  de  la  cellule. 

,  I 

Cyllxdres  homogeaes.  —  L'origine  de  ces  cylindres  dits  cn<ni 
hyalins,  cireux  et  colloides,  s'explique  par  deux  theories  principales. 

I.  La  premiere,  qui  a  reuni  le  plus  de  suffrages  et  compte  encorr 
de  nombreux  partisans,  admet  que  les  cylindres  hyalins  sont  dus  a  une 
transsudation  du  plasma  sanguin  qui  filtre  a  travers  les  parois  tubulaire* 
et  peut-etre  aussi  glomerulaires  et  se  coagule  ensuite  sous  l'influence: 
de  ferments  secretes  par  les  cellules.  Cest  la  theovie  des  cylindres  <l< 
transsudation  rendue  classique  par  les  travaux  de  Klebs.  Rindfleiscli. 
Burkart,  Weisgerber,  et  Perls,  Voorhoeve,  Possner,  Lilten,  Bartels, 
Lepine,  Bizzozero,  Firket,  Gornil,  Brault,  Germont. 

La  substance  transsudee  n' est  pis  de  la  fib r inc.  ainsi  quele  pensail 
Henle,  et  si  dans  quelques  cas,  com  me  nous  le  verrons,  les  cylindres 
fibrineux  existent  reellement,  ils  sont  peu  nombreux,  se  rencontrenl 
dans  des  circonstances  assez  rares  comparativement  aux  cylindres 
hyalins.  Amato  a  constate  toutefois  certains  cylindres  homogenes  et 
ayant  l'aspect  du  cylindre  hyalin,  qui  se  coloraient  par  la  methode 
de  Weigert.  Dans  leur  trajet,  avant  d'etre  elimines  par  l'urine,  les 
cylindres  subissent  des  modifications  et  perdent  peu  a  peu  leur  affi- 
nile  basique  et  tendent  a  devenir  acidophiles.  II  n'est  pas  rare  de 
rencontrer  des  cylindres  qui  se  colorent  nettement  en  leur  centre  par 
le  Weigert  et  dont  la  peripheric  se  teinte  en  rouge  par  la  fuchsine. 
Cette  opinion  de  la  transformation  de  certains  cylindres  fibrineux 
en  cylindres  amorphes  hyalins  avail  deja  ete  soutenue  par  Ernst  et' 
Israel. 

Le  cylindre  est  forme  d'une  substance  spkiale,  sorte  d'albumin-; 
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derivee  du  plasma  sanguin  qui,  modifiee  dans  sa  composition  chimique  , 
peut  ainsi  transsuder  facilement  hors  des  vaisseaux. 

Les  cellules  elles-memes  troublees  dans  leur  fonctionnement  et  sous 
certaines  conditions  assez  particulieres  concourenta  la  constitution  du 
cylindre,  soit  en  retenant  mal  les  albumines  transformers,  soit  en 
secretant  une  substance  coagulante. 

On  avait  remarque,  en  effet,  que  les  cylindres  amorphes  se  mon- 
traient  surtout  abondants  dans  certains  faits  cliniques  et  experi- 
mentaux  qui  s'accompagnaient  tou jours  d'une  albuminuric  notable. 

La  congestion  sanguine  avec  stase  veineuse  en  etait  le  meilleur 
exemple.  La  diminution  de  vitesse  du  courant  sanguin,  les  changements 
dans  les  phenomenes  endosmo-exosmotiques  qui  en  resultaient  expli- 
quaient  a  la  fois  facilement,  par  le  meme  mecanisme,  et  la  production 
de  Talbuminurie  et  la  formation  des  cylindres. 

En  somme,  la  cylindrurie  serait  une  albuminuric  rendue  visible 
(Emerson).  Ribbert,  puis  Schlecht,  a  la  suite  de  leurs  recherches  sur 
1  elimination  du  carmin  par  le  rein,  admettent  que  les  cylindres  hyalins 
derivent  toujours  de  l'albuminurie  excretee  par  le  glomerule. 

Celte  albumine  speciale  subit  des  modifications  qui  provoquent 
sa  coagulation  —  acidite  urinaire  pour  Ribbert  —  et  suivant  son 
sejour  plus  ou  moins  prolonge  dans  les  canaux  uriniferes,  elle  subit 
des  differences  de  texture,  resultat  de  transformations  physico-chi- 
miques  qui  expliquent  les  differentes  varietes  de  cylindres  dits  homo- 
genes,  hyalins,  cireux,  colloides. 

Le  cylindre  homogene  envisage  ainsi  indiquerait  une  certaine 
transsudation  d'albumine  coincidant  avec  des  phenomenes  de  stase 
dans  la  circulation  renale. 

A  ce  sujet,  les  rapports  qui  existent  entre  Talbuminurie  et  la  cylin- 
drurie sont  interessants  a  signaler.  Dans  la  grande  majorite  des  cas  ce 
rapport  existe  et  il  y  a  certainement  une  certaine  correlation  entre 
l'albuminurie  et  la  cylindrurie. 

Mais  Talbuminurie  peut  exister  sans  qu'on  trouve  de  cylindres  dans 
Turine. 

La  cylindrurie  pure  sans  albuminuric  nettement  appreciable  et  con- 
tinue, peut  se  rencontrer  aussi.  Gette  question  a  d'ailleurs  ete  l'objet 
de  nombreuses  publications.  Bartels  en  avait  fait  la  remarque;  depuis, 
il  convient  dc  citer  les  experiences  et  observations  cliniques  plus  precises 
deMuller,  de  von  Jacks  et  Glaser,  de  Lutkje,  Turk,  Pollastek,  Tonelli, 
Kossler,  Wallerstein,  Kobler,  Nothnagel,  Kulz,  Brown,  Waserthal,  etc. 
Ges  auteurs,  dans  nombre  d'intoxications  irritant  legerement  le  rein, 
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apres  un  exercice  physique  violent,  l'ingestion  de  biere,  dans  la  copro- 
stase,  la  ligature  du  choledoque  et  nombre  de  maladies  inCcctienseSj 
traumatismes  renaux,  etc.,  ont  constate  la  cylindrurie  pure. 

II.  Les  cfjlindres  amorphes  homogenes  derivent  des  cellules  r&a*h& 
elles-memes.  Mais  cette  nouvelle  conception  s'ecarte  tout  a  fait  dc  lit 
theorie  que  nous  avons  deja  signalee,  et  qui  admeltait  qu'ils  etaienl 
formes  par  le  produit  de  secretion  des  cellules  s'echappant  sous  forme 
de  boules  hyalines. 

Les  recherches  experimentales  de  Wallerstein,  Amato,  Zoga,  Smith 
et  Christian  tendenl  a  prouver  que  ces  cylindres  derivent  du  produit  des 
cellules  epitheliales  qui  constituent  d'abord  les  cylindres  granuieux  par 
le  mecanisme  deja  expose;  ces  cylindres  granuieux  subissant  pen  a  peu 
des  transformations  physico-chimiques  et  devenant,  dans  la  demit  iv 
portion  de  leur  trajet,  homogenes,  amorphes,  hyalins,  colloides,  cireux. 

On  avait  deja  remarque  que  jamais  le  cylindre  homogene  n'existe 
constitue  dans  le  tube  contourne.  Wallerstein,  en  produisanl  Aes 
nephrites  chez  le  lapin,  assure  qu'on  peul  voir  toutes  les  formes  de 
transition  dans  les  tubes  urinaires,  depuis  l'agglomerat  desquame  ou 
expulse  des  cellules  du  tube  contourne,  jusqu'au  cylindre  amorphe  ho-  ■ 
mogene.  Pour  lui,  l'apparition  de  ces  cylindres  est  generalement  prece- 
dee  par  celle  des  cylindres  granuieux;  ils  en  sont  le  stade  ultime.  Trea 
resistanls,  ils  se  rencontrent  plus  souvent  que  les  cylindres  granuieux. 

La  meme  opinion  est  exprimee  par  Zoga,  Amato,  Smith  et  Chris- 
tian. Ces  derniers  auteurs.  en  produisant  des  lesions  renales  par  h- 
nitrate  d'urane,  le  bichromate  de  potasse  et  divers  autres  produits.  el 
suivant  journellement  1'apparition  des  cylindres,  ont  remarque  que  les 
cylindres  granuieux  apparaissaient  les  premiers  dans  l'urine.  A  un  : 
stade  plus  avance,  quand  les  lesions  sont  deja  en  voie  de  reparation, 
les  cylindres  amorphes  homogenes  deviennent  plus  abondanb. 
Gomme  Wallerstein,  ils  ont  remarque  le  changement  de  constitution 
du  cylindre  qui  perd  son  aspect  granuieux  et  s'homogeneise. 

Sous  quelles  influences  se  font  ces  changements?  On  ne  peut 
encore  repondre  a  cette  question'que  par  des  hypotheses. 

Mais  l'opinion  de  ces  auteurs  est  que  les  cylindres  homogenes  se 
trouvent  surtout  dans  les  cas  ou  les  lesions  epitheliales  ne  sont  pas 
dans  une  phase  aigue,  et  leur  presence  parait  plutot  indiquer  un  pro- 
cessus  lent. 

Ces  deux  theories  sont  egalement  defendables ;  la  seconde,  plus 
recente,  parait  rallier  la  grande  majorile  des  auteurs.  Mais,  quelle 
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j.que  soit  celle  que  Ton  adopte,  les  cylindres  homogenes  ne  se  consti- 
tuent en  une  masse  compacte  qu'au  niveau  des  anses  de  Henley 
tranche  ascendante  surtout,  et  dans  les  portions  situees  en  aval.  For- 
nixes de  matieres  tres  ductiles  dans  les  parties  superieures  des  tubes 
uriniferes,  celles-ci  se  condensent  et  se  tassent  peu  a  peu,  se  moulant 
sur  les  canaux  qui  les  contiennent,  de  telle  sorte,  disent  Gornil  et 
Brault,  qu'un  cylindre  encore  sinueux  a  sa  partie  superieure  devient 
homogene  et  large  a  sa  partie  inferieure.  , 

Sur  leur  parcours,  de  meme  que  pour  les  cylindres  granuleux,  des 
concretions  variables,  des  cellules  desquamees,  des  cristaux,  etc., 
peuvent  se  fixer  sur  leurs  faces  et  constituer  ainsi  des  cylindres  com- 
poses. 

Les  cylindp.es  fibrineux,  pour  Rovida,  ne  peuvent  se  trouver  dans 
ie  rein  que  dans  le  cas  d'hemorragie.  Gelle-ci  peut  etre  plus  ou  moins 
apparente  et  meme  passer  inapercue.  Dans  ces  cas,  les  plus  interes- 
sants  d'ailleurs,  le  cylindre  fibrineux  est  le  resultat  de  1'hemolyse 
rapide  que  subissent  les  globules  rouges  dans  les  canalicules  urinaires 
I'OU  ils  ont  ete  soit  transsudes,  soit  directement  deverses  par  une 
hemorragie  legere.  Jatla  a  fait  a  ce  sujet  d'interessantes  experiences. 
II  a  constate,  en  se  servant  de  divers  toxiques  injectes  dans  la  circula- 
tion generale  qui  avaient  pour  resultat,  outre  les  lesions  epitheliales, 
de  produire  une  byperemie  marquee  du  rein,  des  extravasations  de 
sang  dans  le  glomerule  et  les  canaux  urinaires.  Dans  ces  conditions 
experimentales,  les  bematies  se  desagregent  rapidement,  emettent  des 
prolongements  qui  se  reduisent  en  fines  granulations.  Celles-ci,  dans 
leur  trajet  canaliculaire,  s'agglomerent  en  filaments  qui  constituent  le 
cylindre  fibrineux  caracterise  par  la  coloration  bleue  qu'il  prend  par  le 
.procede  de  Weigert.  Padoa  ayant  reproduit  les  memes  experiences,  et 
se  servant  de  toxines  cbarbonneuses  et  diphteriques,  arrive  aux  memes 
-conclusions. 

Les  cylindres  epitheliaux  purs  sont  tres  rares  chez  Thomme, 
nous  favons  deja  dit;  quand  ils  existent,  ils  ne  peuvent  provenir  que 
des  elements  qui  tapissent  les  tubes  collecteurs.  Jamais  une  cellule  du 
tube  conlourne  n'a  pu  etre  rencontree  dans  un  exsuiat  urinaire,  l'anse 
grele  de  Henle  s'opposant  a  son  passage.  Habitueilement,  les  cylindres 
epitheliaux  sont  mixtes,  composes  alors  d'agregats  agglomeres  de  cel- 
lules epitheliales,  leucocytaires,  d'hematies  plus  ou  moins  degenerees, 
•accolees  sur  un  axe  byalin  ou  granuleux. 
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ALTERATIONS  DES  GLOMERULES  DE  MALPIGHI. 

Les  progres  realises  dans  la  technique  histologique  du  rein  nlon 
guere  profite  qu'a  Fetude  des  elements  secreteurs  de  cet  organe.  En  ci 
qui  concerne  les  glomerules  cle  Malpighi,  on  semble  n'attacher  aleur 
alterations  qu'une  importance  toute  secondaire.  Les  idees  physiolo 
giques  de  certains  auteurs  qui  tendent  a  restreindre  de  plus  en  plus  ltl 
role  du  glomerule  dans  les  fonctions  renales,  sont-elles  la  cause  d» 
cette  sorte  de  discredit.  Faut-il  y  voir  une  reaction  contre  la  place  ur! 
peu  predominante  qu'on  faisait  jouer  au  glomerule  il  y  a  vingt  01 
trente  ans,  au  detriment  des  elements  secreteurs?  Quoi  qu'ilen  soit,  lee 
descriptions  des  alterations  glomerulaires  dans  les  diverses  etudes  on 
observations  concernant  l'histologie  pathologique  du  rein,  restent  assez 
schematiques,  en  France  surtout,  et  ncfont  que  reproduire  les  descrip- 
tions deja  assez  anciennes. 

Et  cependant  le  glomerule,  nous  Favons  vu,  ne  parait  pas  limiter 
sa  fonction  a  un  role  purement  mecanique  ;  de  par  la  conslitulion 
meme  de  ses  cellules,  il  peut  exercer  une  action  veritablement  secre- 
trice. 

11  nous  a  paru  interessant  d'etudier  dans  un  chapitre  d'ensembl'' 
les  diverses  phases  des  alterations  glomerulaires  pour  en  montrer  la 
filiation  et  les  divers  modes  de  reaction  aux  processus  morbides.  Mais 
nous  n'envisagerons  que  les  reactions  inflammatoires  banales,  nou> 
reservant  d'etudier  dans  des  chapitres  speciaux,  d'une  part,  les  altera- 
tions purement  mecaniques,  congestion  passive  (distension  glomeru- 
laire  par  retention  d* urine),  d'aulre  part,  les  alterations  specifiques 
(tuberculose  el  syphilis)  ou  degeneratives  (degenerescences  graisseuse 
et  amyloide). 

ALTERATIONS  INFLAMMATOIRES  —  GLOM EUL L1TES 

On  doit  entendre  par  cette  expression  deglomerulite,  Finflammation 
des  parties  constituanles  du  glomerule  el  de  la  capsule  qui  Fentoure 
(Cornil  et  Brault). 

Le  glomerule  reagil  d'une  facon  variable  aux  processus  morbides 
qui  attaquent  le  rein,  et  les  phenomenes  inflammatoires  qui  manifeslent 
cette  reaction  sont  difl'erents,  suivant  que  Fatleinte  nocive  est  suraigue, 
aigue,  subaigue  ou  chronique.  Au  cours  de  ces  diverses  reactions 
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inflammatoires,  on  voit  frequemment  se  produire  des  phenomenes 
congestifs,  manifestion  banale  dans  beaucoup  de  cas,  mais  qui  au 
point  de  vue  de  la  fonction  meme  du  glomerule  peutjouer  un  rdle 
ires  important.  Nous  etudierons  done  en  premier  lieu  la  congestion 
aigue  du  glomerule. 

CONGESTION  GLOMERULAIRE  AIGUE 

!La  congestion  glomerulaire  active  peut  etre  la  resultante  d'un 
ouble  circulatoire  brusque  et  rapide  sans  adjonction  d'aucun  pheno- 
ene  inflammatoire,  ou  representer  la  reaction  du  glomerule  aux  pro- 
:ssus  toxi-infectieux;  elle  peut  encore  se  manifester  comme  pheno- 
ene  surajoute  au  cours  des  nephrites  en  evolution. 
Suivant  l'intensite  de  la  fluxion  congestive,  on  peut  souvent,  sur 
le  coupe  du  rein,  distinguer  les  glomerules  qui  apparaissent  a  jour 
risant  comme  de  petits  points  brillants.  Certains  meme  sont  indiques 
m  une  tache  sombre,  indice  d'un  raptus  hemorragique. 

A  l'examen  histologique,  a  un  faible  grossissement,  les  glomerules 
;ont  volumineux,  les  anses  vasculaires  remplissant  completement  la 
;avite  endocapsulaire.  A  l'etat  normal,  on  le  sait,  et  avec  Temploi  d'un 
>on  fixateur,  les  capillaires  glomerulaires  ne  doivent  pas  laisser  d'es- 
»ace  libre  entre  eux  et  la  capsule  de  Bowman,  mais  ils  ne  parais- 
entpas  distendus.  Dans  la  congestion  aigue,  au  contraire,  les  capil- 
aires  sont  bourres  de  globules  rouges,  leurs  anses  dilatees  en  totalite 
u  parfois  dans  une  portion  restreinte  effacent  toutes  les  dispositions 
ormales.  Frequemment  le  flux  congestif  est  assez  brusque  et  intense 
ourprovoquer  des  hemorragies  qui  peuvent  soit  se  localiser  dans  le 
ouquet  vasculaire  lui-meme,  un  petit  lac  sanguin  se  trouvant  ainsi 
mite  par  la  fusion  de  deux  ou  trois  anses,  soit  s'etendre  dans  la 
avite  du  glomerule.  Le  sang  repandu  dans  l'espace  endocapsulaire 
sfoule  plus  ou  moins  le  bouquet  des  vaisseaux  et  1'entoure  comme 
'un  croissant  ou  d'une  couronne  complete;  quelquefois  il  s'insinue 
ntre  les  anses  jusque  dans  la  profondeur  du  glomerule,  le  cache 
resque  completement  et  rend  l'examen  des  anses  tres  difficile  si  Ton 
e  pratique  pas  des  coupes  d'une  tres  grande  minceur.  Souvent  aussi 
1  sang  extravase  peut  fuser  par  le  col  urinaire  jusque  dans  le  tube 
)ntourne. 
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GLOME  RUL1TES  SURAIGUES  ET  AIGUES 

Dans  la  grande  majorite  des  cas,  les  lesions  constatees  au  niveau 
des  glomerules  dans  les  nephrites  suraigues  rapidement  morlelles  chez 
l'homme,  se  traduisent  par  des  phenomenes  congestifs  quehjuefoisl 
tres  marques,  pouvant  aller  jusqu'a  l'hemorragie,  mais  sansqu'il  soil 
possible  de  dislinguer  aucune  autre  marque  de  reaction  inflammatoire, 
Souvent  meme,  les  glomerules  paraissent  inlacts,  quand  on  les  com- 
pare surtout  aux  tubes  secreteurs  qui  presentent  au  contraire  des 
lesions  intenses.  —  Les  troubles  fonctionnels  du  rein  indiquent  cepeu 
dant  que  les  divers  elements  differencies  dont  se  compose  la  glandi 
doivent  etre  fortement  atteints,  mais  nos  moyens  d'investigation  n» 
nous  donnent  encore  que  des  constatations  assez  banales.  II  exist 
toutefois  certains  toxiques  qui  semblent  avoir  une  electivite  special*! 
pour  Tappareil  glomerulaire.  On  sait  ainsi,  depuis  les  recherches  <k 
Browicz,  Cornil,  Eliasclioff,  Aufrecht,  etc.,  combien  la  cantharide  es 
nocive  pour  le  rein  et  que,  dans  l'inloxication  par  cette  substance 
les  glomerules  sont  toujours  parliculierement  atteints.  Sans  allei 
jusqu'a  une  systematisation  qui  serait  par  trop  schematique,  Schlayej 
et  Heclinger  ont  montre  que  d'autres  toxiques,  tels  que  l'arsenic,  1; 
toxine  diphterique,  avaient  une  certaine  electivite  d'action  sur  1* 
systeme  vasculaire  du  rein  et  qu'on  pouvait  en  voir  la  manifestation  an 
niveau  des  glomerules.  C'est  done  a  Texperimentation  qu'il  faut  s'adres 
ser  pour  etudier  les  reactions  du  glomerule  dans  les  intoxication! 
graves. 

Takayasu,  discutant  les  constatations  faites  par  les  divers  expei 
mentateurs  et  se  servant  du  materiel  fourni  par  les  experiences  pay 
siologiques  de  Schlayer  et  Iledinger,  pense  que  dans  les  intoxication ' 
graves,  qui  tuent  en  quelques  heures,  les  phenomenes  congestifs  aabi 
tuellement  signales,  de  meme  que  les  exsudations  intraglomerulaii'  - 
sont  tout  a  fait  inconstants  et  manquent  bien  souvent.  II  faut  des  expe 
riences  de  longue  duree  pour  que  ces  reactions  se  manifestent.  D'api 
cet  auteur,  les  exsudations  ne  peuvent  servir  de  base  pour  juge 
de  1'alteration  glomerulaire,  il  n'y  a  que  deux  elements  qui  soien 
constants,  Voedeme  du  noyau  glomerulaire  et  la  modification  de  struc 
ture  de  la  paroi  des  capillaires. 

a)  Vademe  est  caracterise  par  Taugmentation  de  volume  du  noyai 
qui  devient  enorme,  pale  et  vesiculeux.  Ces  modifications  sont  sui  tow 
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lettes  au  niveau  de  la  convexite  des  anses,  mais  1'endothelium  des 
apillaires  est  atteint  lui  aussi.  Cet  aspect  des  noyaux  correspond 
I  celui  que  Ribbert  a  decrit  sous  le  nora  d' hypertrophic  hydroplane. 

b)  La  paroi  des  capillaires eprouve  aussi  une  modification  carac- 
4ristique  :  elle  s'elargit,  ses  limites  sont  moins  nettes,  elle  perd  sa 
'ansparence  et  parait  trouble. 

II  en  resulte  un  aspect  flou,  cedemateux  et  voile  des  glomerules. 

Christian,  qui  a  verifie  experirnentalement  ces  faits,  ajoute  que  la 
aroi  des  capillaires  est  epaissie  par  la  formation  de  petites  gouttelettes 
ondes  ou  ovales,  rarement  irregulieres,  d'aspect  homogene,  quelque- 
)is  un  peu  granuleux.  Jamais  ces  gouttelettes  ne  se  trouvent  dans  la 
imiere  vasculaire  ou  dans  l'epithelium  de  la  capsule  de  Bowman ; 
iles  se  teintent  en  bleu  noir  par  la  methode  de  Mallory. 

Les  exsudats  decrits  dans  la  cavite  glomerulaire  sont,  nous  1'avons 
it,  inconstants.  Dans  l'empoisonnement  par  la  cantharide,  Cornil  avait 
)nstate  aux  toutes  premieres  phases  (quarante  minutes  ou  une  heure 
)res  l'injection)  un  exsudat  qu'il  crut  tout  d'abord,  forme  par  des 
ucocytes  transsudes  par  diapedese.  Etudiant  a  nouveau  ces  fails  avec 
oupet,  puis  avec  Pinoy,  il  conclut  dans  la  suite  que  1'exsudat  etait 
impose  par  les  cellules  de  1'endothelium  qui  recouvre  les  anses  va  s 
ilaires.  Ces  cellules  tumefiees,  en  voie  de  reaction  se  detacheraient  en 
oc  de  la  convexite  du  bouquet  vasculaire,  qui  serait  comme  depouille 
i  tout  revelement.  A  ces  cellules  endothelials  se  trouveraient  meles 
I  ssi  quelques  globules  blancs. 

L'exsudat  peut  etre  assez  abondant  pour  refouler  le  bouquet  vascu- 
j  re. 

Le  col  du  glomerule  est  souvent  rempli  de  larges  cellules  granu- 
ises  plus  ou  moins  tassees,  a  bords  irreguliers;  ces  cellules,  d'apres 
mil,  derivent  de  la  multiplication  des  elements  qui  tapissent  norma- 
nent  le  col  qui  sert  de  transition  entre  le  glomerule  et  le  tube  con- 
fir  ne. 

|  G.  Lyon  (d'Edimbourg)  pense  que  la  multiplication  cellulaire  est 
le  a  ce  niveau  que  les  elements  neoformes  viennent  refluer  jusque 
{ns  le  glomerule  et  que  ce  sont  eux  qui  forment  l'exsudat. 

Les  capillaires  glomerulaires  peuvent  presenter  des  alterations 
4  se  voient  surtout  nettement  dans  l'intoxication  par  la  toxine  diphte- 
r|ue,  pourvu  que  l'animal  ait  pu  survivre  quelque  temps  (trois  ou 
( Ure  jours).  A  cote  de  la  lesion  banale,  qui  est  caracterisee  pir  la 
''dation  congestive  des  anses  vasculaires,  on  voit  certains  capillaires 
4  sont  obslrues  dans  une  cerlaine  etendue  de  leur  parcours  par  une 
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masse  hyaline,  veritable  thrombus  que  G.  Lyon,  qui  a  particulieremi 
etudie  ces  cas,  explique  soit  par  des  coagulations  albumineuses,  so 
par  la  transformation  sur  place  de  masses  fibrinoi'des. 

Ces  alterations  vasculaires  se  manifestent  encore  mieux  lorsque  1 
animaux  en  experience  survivent  plusieurs  jours.  On  peut  voir  aloi 
la  reaction  inflammatoire  s'etendre  a  Tarteriole  afferente  du  glomeml 
qui  peut  etre  obstruee  par  un  thrombus  de  meme  nature. 

Ces  thrombus  et  arterioles  glomerulaires  peuvent  se  rencontiv 
parfois  dans  d'autres  glomerulites  suraigues  ou  aigues  (Klein,  Council 
man,  Langhans,  Welch). 

V endothelium  de  la  capsule  de  Bowman  reste  en  place  et  n'ei 
guere  modifie,  on  voit  cependant  quelquefois  dans  certaines  gloun-n 
lites  aigues  des  cellules  un  peu  tumefiees  et  granuleuses  en  pail 
detachees  de  la  paroi. 

GLOMERULITES  AIGUfiS  ET  PASSAGERES 

Dans  ces  cas,  les  phenomenes  inflammatoires  presentent  ui 
echelle  de  gravite  essentiellement  variable,  mais  d'une  facon  gen&  i 
les  reactions  des  elements  glomerulaires  sont  plus  faciles  a  appr£cie 
ayant  eu  en  quelque  sorte  le  temps  de  se  produire,  le  rein  n'etai 
pas  sidere  par  Taction  d'un  toxique  ou  d'une  infection  intense 
brutale. 

1°  Dans  les  cas  les  plus  legers,  les  glomerules  un  peu  distendus 
congestionnes  indiquent  Tatteinte  inflammatoire  par  la  presence  d  u 
exsudat  clans  leur  cavite.  exsudat  forme  de  leucocytes  mono  et  pob 
nuclees  meles  a  des  globules  rouges  quelquefois  assez  abondants.  L< 
cellules  du  revetement  endothelial  des  anses  vasculaires  apparaisst'i 
saillantes  et  quelques-unes  nettement  differenciees  a  protoplasn 
granuleux  se  detachent  ou  sont  pretes  a  lomber. 

Les  capillaires  sont  normaux. 

L'epithelium  plat  de  la  membrane  de  Bowman  ne  reagit  que  pi 
ou  pas,  ses  elements,  quelquefois  plus  visibles,  ont  un  protoplasn 
d'apparence  trouble  ou  granuleuse. 

2°  II  est  des  glomerulites  dans  lesquelles  les  reactions  inflamm 
toires  se  manifestent  surtout  au  niveau  du  bouquet  vasculare. 

Dans  les  anses  dilatees,  on  peut  ainsi  constater  des  elements  mu; 
tinuclees  adherents  a  la  paroi  et  que  Langhans  et  Xauwerck  cons 
derent  comme  des  cellules  endotheliales  en  voie  de  reaction.  Ailleu 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  I)U  REIN  1229 

certaines  de  ces  cellules  contiennent  cles  granulations  graisseuses. 
Dans  d'autres  eas  les  parois  tres  epaissies  diminuent  le  calibre  du 
capillaire  qui  peut  meme  etre  obstrue  par  un  thrombus  hyalin. 

3°  Les  reactions  inflammatoires  peuvent  etre  plus  manifestes 
encore,  et  les  glomerules  distendus,  augmentes  de  volume,  absolument 
couverts  d'elements  en  proliferation,  paraissent  transformed  en  une 
masse  de  tissu  lymphoide.  Wagner  designa  cet  aspect  sous  le  nom 
de  glomerulite  lymph  ornate use.  Cet  auteur  pensait  que  tous  ces  elements 
letaient  des  leucocytes  accumules  derives  du  sang  par  diapedese. 

Klebs,  Rindfleisch,  Orth,  admettaient  au  contraire  qu'ils  derivaient 
lies  elements  conjonctifs  non  dilTerencies  compris  entre  les  anses 
vasculaires.  Pour  Kelsch  et  Kiener,  Langhans,  Nauwerk,  c'est  la 
multiplication  des  cellules  endothelials  des  capillaires  enflammes 
]ui  produit  cette  accumulation  cellulaire  (glomerulite  inlra-capillaire 
le  Welch).  Cornil,  Ribbert,  Hansemann  se  rallient  plutot  a  l'opinion 
soutenue  par  Wagner  et  croient  a  des  phenomenes  diapedetiques. 
]'est  aussi  Tavis  de  Councilman  qui,  apres  avoir  cru  tout  d'abord  que 
;es  elements  provenaient  de  rendothelium  vasculaire  prolifere,  pense 
ictuellement  que  ce  sont  des  leucocytes  transsudes  qu'il  assimile  aux 
cellules  plasmatiques  de  Unna. 

II  nous  parait  difficile  de  trancher  le  debat,  d'autant  que  la  plupart 
les  auteurs  qui  ont  etudie  ces  glomerulites  ont  cherche  sans  y  reussir 
.  preciser  les  caracteres  differentiels  qui  permettraient  de  reconnaitre 
t  de  preciser  les  reactions  inflammatoires  des  diverses  varietes  de 
ellules  qui  entrent  dans  la  composition  du  glomerule  ou  qui  peuvent 
etre  amenees  par  la  circulation. 
I  II  est  certain  que  tous  les  elements  peuvent  s'enflammer,  se  mul- 
iplier  et,  nous  le  verrons  plus  loin,  s'organiser;  mais  il  est  quelque- 
)is  difficile  de  distingucr  d'apres  leurs  caracteres  morphologiques  les 
ellules  de  l'endothelium  capillaire  et  celles  du  revetement  externe 
es  anses;  celles-ci  peuvent  cependant  se  differencier  tres  nettement 
jig.  330). 

GLOMERULITES  SUBAIGUES 

i  L'element  nocif  qui  agit  sur  le  rein  est  moins  brutal,  moins  violent; 
Important  encore  puisqu'il  peut  enlrainer  des  alterations  tres  accen- 
jees,  il  procede  plus  lentement  quoique  d'une  maniere  continue,  par- 
is  discontinue,  mais  a  intervalles  rapproches.  Les  lesions  pourront  se 
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mettre  plus  en  vaieur  et  les  reactions  glomerulaires  auront  !«•  lenq 
de  s'organiser  et  d'evoluer. 

a)  Inflammation  da  boaquet  glomerulaire  et  de  la  couche  ptirivat 
culaire.  —  A  la  peripherie  des  anses  vasculaires,  sur  loute  In 
surface  ou  sur  un  point  limite  suivant  les  cas,  on  voit  so  multiplier  i 
proliferer  des  elements  cellulaires  qui  viennent  faire  sail  I  i  e  en  In; 
glomerule  et  la  capsule. 

Tantot  ces  cellules  sont  sessiles  et  presentent  la  forme  d'un  erois 


Fig.  330.  —  Glomerulite  subaigtie.  —  Grossissoment  :  350  diamelres.  (Bnaull. 
Dans  cc  glomerule,  on  rcniarqucra  la  proliferation  des  cellules  de  la  coiulic  ramcusc  pt 
vascalaire  du  glomerule,  C,  c,  c.  Ges  cellules,  nettemcnl  individualisecs  ont  la  forme  en  rarju- 
en  battant  de  cloche  caracteristique.  En  un  point,  ellcs  arrivent  a  affleurcr  la  capsule  de  In 
man,  B,  qui,  a  ce  niveau  presente  une  certaine  reaction  proliferative  de  son  cndotheliun 
remarquera  aussi  que  beaucoup  de  capillaires  sont  rcmplis  par  des  elements  posscdaut  des  nov 
assez  volumineux. 

sant  ou  d'une  calotte  coiffanl  l'extremite  de  Fanse,  tantot  elles  out 
pedicule  plus  ou  moins  long.  Generalement  leur  extremile  tournee  < 
cote  de  la  capsule  est  renflee  et  presente  un  ou  deux  noyaux  i  fig.  ■  >■ 
(Cornil  et  Brault).  En  raison  de  leur  forme  assez  speciale,  on  appc 
ces  cellules  :  cellules  en  massue,  en  fronde,  en  battant  de  cloche. 

La  proliferation  de  ces  elements  peut  etre  telle  que  Ton  voil 
constituer  sur  la  peripherie  des  anses  vasculaires  de  veritables  expr- 
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sions  protoplasmiques,  les  cellules  se  superposent,  par  une  sorte  de- 
stratification,  les  elements  cellulaires  s'allongent  suivant  la  convexite 
du  bouquet  glomerulaire  et  arrivent  a  combler  1'espace  endocapsu- 
laire,  formant  une  veritable  symphyse  avec  l'endothelium  de  la  capsule. 
Cornil  pense  que  cette  edification  se  fait  vraisemblablement,  comme 
pour  les  sereuses,  au  moyen  de  la  fibrine  qui  sert  de  soutien  et  de 
milieu  nutritif  aux  elements  neoformes,  mais  c'est  un  fait  qu'il  n'a  pas 
reussi  a  verifier  completement. 

Les  capillaires  presentent  dans  toutes  leurs  anses  ou  dans  quel- 


Fig.  331.  —  Glomcrulite  subaigne.  (Cornil  et  Brault.) 
Cette  figure  est  destinee  a  fa  ire  voir  par  quelle  serie  de  lesions  passe  le  glomerulc  avant  d'ar- 
'ivcr  a  l'etat  fibrcux. 

a,  a,  Cellules  libres  presentant  une  cxtremite  en  pointe;  —  b,  b,  Cellules  scssiles  et  cellules 
sn  raassue  adberenles  par  une  de  leurs  faces  ou  une  de  leurs  cxtremites  a  la  paroi  vascnlaire;  — 
,  c,  Cellules  vues  de  face  en  voie  de  reaction  dans  la  cavite  dos  anses  vasculaires;  — t,  t,  Fais- 
caux  de  tissu  conjonctif  limitant  deux  zones  irregulierement  circulaircs  qui  sont  les  vestiges  dc 
cux  anses  vasculaires  cotipees  perpendicukirement  a  Le.ur  direction. 

Autour  d'elles  on  voit  les  cell  ales  de  la  couclie  po'rivasculaire  en  voie  de  proliferation. 


[ues-unes  seulement,  cette  reaction  proliferative.  Gertaines  anses 
•araissent  bien  distinctes  et  contiennent  des  globules  rouges,  d'autres 
ont  remplies  par  un  amas  de  leucocytes,  beaucoup  ont  leur  cavite 
aig.  331)  obliteree  par  des  elements  qui  ont  le  meme  aspect  que  ceux 
ui  se  sont  superposes  dans  la  couche  perivasculaire. 

b)  Inflammation  de  la  capsule  de  Bowman.  —  Les  memes  reac- 
ons  proliferatives  peuvent  se  prod u ire  souvent,  mais  non  toujours 
P  niveau  de  l'endothelium  capsulaire.  Les  cellules  en  voie  de  multi- 
lication  se  superposent  et  se  tassent  en  couches  paralleles  formant 
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une  couronne  plus  ou  moins  epaisse  qui  double  on  quelque  sorie  I; 
paroi  capsulaire.  En  certains  points  les  cellules  cxuberantes  consti 
tuent  de  veritables  vegetations  qui  viennent  au  contact  des  ansi 
vasculaires. 

La  paroi  elle-meme  participe  aux  phenomenes  inflammatoires 
epaissie,  elle  parait  formee  de  faisceaux  conjonctifs  souvent  dissocie 
en  lamelles  ou  fibrilles  qui  limitent  des  espaces  etroits  au  sein  des 
quels  existent  des  cellules  plus  ou  moins  tumefiees  (fig.  33-2). 

L'epaississement  de  la  capsule  se  fait  souvent  aussi  par  l'adjonctioi 


Fig.  332.  —  Detail  dcs  lesions  de  la  capsule  dans  les  nephrites  subaigues  avec  predominance  'I 
lesions  glomerulaires.  (Cornil  ct  Brault.) 

B,  Capsule  de  Bowman  epaissie  dont  les  feuillets  dedoubles  sc  melangent  ai.x  fibrilles  du  til 
conjonctif  voisin  ;  —  c.  capillaire  ;  —  m,  m,  masses  de  cellules  proliferees  formant  un  grand  nomb 
de  couches  entre  la  capsule  et  le  glomerule. 

de  faisceaux  conjonctifs  qui,  superposes  en  couches  concentriques 
viennent  peu  a  peu  se  fondre  avec  le  tissu  conjonctif  voisin.  Le  gl< 
merule  apparaitra  fibreux,  mais  surtout  par  sa  partie  periphe>ique. 

Ces  reactions  proliferatives  de  la  capsule  et  du  glomerule  evoluei 
simultanement,  mais  chacune  aussi  pour  son  propre  compte.  II  e 
resulte  des  varietes  d'aspect  assez  nombreuses. 

Tantot  l'endothelium  capsulaire  prolifere  seul  et  les  couches  celii 
laires  neoformees  viennent  refouler  le  bouquet  glomerulaire,  elli 
peuvent  raeme  envoyer  des  prolongements  entre  les  anses. 

Ces  reactions  localisees  a  la  capsule  paraissent  dans  certan 
cas  predominantes.  Seymour  Chapman  pense  que  dans  la  ne*pnn 
scarlalineuse  subaigue,  c'est  rendothelium  capsulaire  qui  prolifere 
premier,  marquant  ainsi  l'alteration  du  glomerule  (fig.  333). 
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(Test  tantot  par  le  bouquet  vasculaire  que  debutent  les  lesions  et 
avec  une  predominance  marquee,  ou  bien,  glomerule  et  capsule  pro- 
liferent  ensemble. 

Ces  diverses  modifications  et  la  symphyse  glomerulo-capsulaire 
qui  en  est  la  consequence  habituelle  peuvent  etre  totales  ou  n'at- 
teindre  qu'une  portion  limitee  du  glomerule. 

Ces  glomerulites  subaigues  proliferatives  tendent  peu  a  peu  vers 
l'organisation ;  qu'il  y  ait  predominance  des  lesions  vasculaires  ou 
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Fig.  333.  — Glomerulite  dans  une  nephrite  subaigue.  Obj.  D.,  ocul.  4  Zeiss.  (Brault.) 

Dans  ce  glomerule  tres  hypertrophic  les  lesions  principalcs  sont  caracterisees  ici  par  la  proli- 
feration des  cellules  de  la  capsule  de  Bowman.  Superposees  en  couches  epaisses,  elles  se  tassent 
parallelement  a  la  capsule.  En  certains  points,  cependant,  elles  forment  de  veritaMes  vegetations 
qui  viennent  au  contact  des  anses  vasculaires.  Cellcs-ci  sont  en  grande  partie  obliterees,  peu  de 
capillaires  restent  permeables,  tous  les  elements  de  glomerule  ayant  prolifere  :  endothelium  vas- 
culaire, elements  indillerencies  de  la  trame  conjonctive  et  endothelium  perivasculaire. 

endothelials,  les  elements  neoformes  se  transformant  peu  a  peu  en 
traclus  conjonctifs.  On  voit  alors,  soit  des  glomerules  volumineux,  le 
bouquet  vasculaire  entoure  des  fibrilies  conjonctives  separees  par  des 
cellules  plates  ou  globuleuses  a  noyau  ovoi'de,  fibrilies  plus  ou  moins 
(lenses  qui  confinent  d'une  part  au  bouquet  glomerulaire  et  d'autre 
part  au  tissu  periglomerulaire ;  [soit  des  glomerules  dont  les  anses 
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capillaires  sont  dissociees  et  separees  par  des  lamelles  conjonctives 
Le  resultat,  si  la  glomerulite  continue  son  evolution,  sera  la  transfoi 
malion  fiLreuse  progressive  des  glomerules. 


GLOME R UL1TF.S  C II R OXIQUES 

Les  aspecls  histologiques  des  glomerulites  chroniques  peuvent  eliv 
des  plus  varies.  Ces  lesions  sont,  en  effet,  parliculierement  irre- 
gulieres. 

Dans  certains  glomerules,  on  voit  par  exemple  les  capillaires  ayan 
conserve  leur  aspect  normal,  les  parois  minces  et  rendolheliuin  biei 
colorable,  mais  au  centre  ou  sur  les  cotes  on  distingue  un  ou  deu> 
flocules  dont  les  parois  sont  epaisses,  leur  lumiere  etant  retrecie 
certains  ont  meme  disparu,  remplaces  par  une  sorte  de  placard 
amorphe  ou  fibrillaire.  Ces  glomerules  sont  en  voie  de  dog&nerescenci 
hyaline.  La  capsule  epaissie  et  le  plus  souvent  par  adjonclion  di 
faisceaux  fibreux  sur  sa  portion  toute  peripherique,  fait  corps  avec  le 
issu  fibreux  plus  ou  moins  developpe  qui  existe  entr  les  tubes. 

Dans  d'autres  cas  les  anses  capillaires  se  transformed  en  fais- 
ceaux de  tissu  conjonctif  reticule  divise  en  lames  qui  represented  la 
fusion  d'un  certain  nombre  d'anses  glomerulaires.  Entre  ces  faisceaux 
existent  quelquefois  des  cellules  lymphaliques  (fig.  334).  On  peut  cons- 
tater  aussi  que  les  parois  des  capillaires  glomerulaires  sont  a ttei 1 1 1 
par  place  de  degenerescence  graisseuse. 

La  graisse  s'y  trouve  tantot  diffuse,  tantot  collectee  en  go uttelett^s 
(Josue  et  Alexandrescu,  Babes). 

La  capsule  d'aspect  feuillete  formee  de  fibrilles  conjonctives  plus 
ou  moins  denses  et  serrees  est  quelquefois  extremement  epaissie.  En 
employant  les  techniques  speciales  on  constate  parfois  que  cette  scle- 
rose capsulaire  est  elasligme.  Des  fibres  elastiques  neoformees  mfilees 
aux  elements  fibreux  s'y  clistinguent  parfaitement.  Melnikow,  Ruswe- 
denkow,  Hohenemser,  Josue  et  Alexandrescu,  Letulle  ont  signale  ces 
aits  dans  d'assez  nombreux  cas  de  nephrite  chronique.  Les  obs 
vations  de  Letulle,  qui  ont  trait  a  des  nephrites  syphililiques  tertiaires, 
sont  particulierement  nettes.  Dickson  a  vu  se  produire  experimen- 
talement  cette  neoformation  elastique  dans  quelques  cas  d'atrophie 
renale  consecutive  a  rintoxication  par  le  nitrate  d'urane. 

L'aboutissant  de  ces  diverses  reactions  est  la  transformation  pro- 
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rressive  du  glomerulo  en  un  nodule  fibreux  dense  dont  le  centre  est 
)ccupe  par  des  fibrilles  conjonctives  entre  lesquelles  se  voient  de 
ares  cellules  plates.  La  cavile  glomerulaire  est  tout  a  fait  obliteree,  la 
•apsule  etant  accolee  sur  le  nodule  fibreux  que  represente  le  bouquet 
-lomerulaire. 

Parfois  les  glomerules  subissent  la  transformation  calcaire,  ils 
Ipparaissent  alors  comme  charges  de  petits  grains  saillants  blan- 


Fir..  334.  —  Nephrite  chronique  avec  atrophie  tres  prononcee  du  rein.  (Braull.) 
(Voir  fig.  345,  page  1321.) 
F,  F,  F,  F,  Quatre  glomerules  fibreux  completcment  atrophies.  —  A,  A,  A,  A,  arterioles  juxla- 
merulaires  dont  la  membrane  interne  est  intacte  et  la  lumierc  conservee.   Entre  les  deux 
imc'rulcs  situes'a  la  par,tie  inferieurc,  on  voit  une  autre  artere  sans  lesion.  —  T,  tube  conlourne 
mal  ou  pcu  alterc;  —  V,  veine;  —  Cy,  Cy,  cylindres  situes  dans  les  tubes. 
jLes  glomerules,  les  arterioles,  les  tubes  dont  les  uns  sont  reduits  a  de  tres  petitcs  dimensions, 
|l  cntoures  par  un  tissu  conjonctif,  epais  et  dense.  Malgre  cela,  les  arterioles  out  conserve  leur 
igril'd, 

jptres,  ressemblant  a  des  tubercules,  mais  ces  grains  sont  durs  et 
(5sanls  et  se  dissolvent  facilement  par  Tacide  chlorhydrique. 

Nous  devons  citer  aussi  une  autre  alteration  qui  se  caracterise  par 
1  dilatation  kystique  du  glomerule.  Experimentalement  on  la  voit  se 
llduire  et  d'une  facon  assez  frequente  au  cours  de  certaines  intoxica- 
1  ns  clironiques.  G.  Lyon  l'a  signalee  dans  les  nephrites  lentes  obte- 
1  's  avec  la  toxine  diphterique,  Dickson  avec  le  nitrate  d'urane.  Les 
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kystes  peuvent  correspondre  a  la  dilatation  de  la  cavite  glomeruli  i 1 
les  anses  vasculaires  etant  peu  a  peu  refoulees  et  se  retractant  vers 
pole  arterieL  C'est  ce  qu'on  voit  le  plus  souvent  dans  les  glbme>i 
lites  humaines.  Mais  parfois  aussi  la  dilatation  kystique  se  produir;i 
a  l'interieur  meme  du  bouquet  glomerulaire,  les  anses  se  laissai 
alors  distendre  excentriquement  et  le  kyste  apparaitrait  au  centre 
sur  les  cotes  du  glomerule  (G.  Lyon). 
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Fig.  335.  —  Gros>issement  :  400  diametres.  Coloration  par  la  methode  de  Gram.  {Cox  ux. 

Rein  de  rat  ayant  e'te  inocule  avec  une  culture  virulente  de  streptocoques.  Les  microbe! 
surtout  abondants  dans  le  glomerule  ou  Ton  distingue  leurs  chainettes.  On  en  voit  aus 
ca  pill  aires  infertubulaires. 


GLOMERIL1TES  BA.CTERIENNES 

Le  passage  et  la  presence  de  microbes  dans  le  glomerule  peuven 
ne  provoquer  aucune  alteration  grave.  On  sait,  en  efTet,  que  df 
microbes  divers  injectes  dans  les  veines  d'un  animal  passent  tres  vil 
dans  les  urines.  Cornil  el  Berlioz,  Ponfick,  Langerhans,  Wisokowitc 
Font  demontre  pour  le  bacille  du  charbon  et  le  bacille  du  Jequirit1 
Ces  decliarges  microbiennes  peuvent  s'efTectuer  sans  alterations  gu 
merulaires,  ainsi  que  l'ont  constate  Bield  et  Krauss,  Sittmann,  vo 
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Iecki.  On  a  cherche  a  expliquer  celle  anomalie  en  disant  que  les 
licrobes  ne  s'eliminent  pas  par  le  glomerule  (Enriquez).  Mais  de 
ombreuses  constatations  cliniques  et  experimentales  permettent 
'affirmer  que  les  glomerules  peuvent  retenir  les  microbes  (fig.  335). 
ibbert,  experimentalement  avec  le  staphylocoque  pyogene,  FauWiaber 
hez  l'homme  arrivent  a  de  semblables  conclusions. 

L'infection  glomerulaire  peut  se  trad u ire  par  la  formation  de 
etits  abces  qui,  branches  sur  une  arteriole  glomerulaire,  ont  l'aspect 
e  petits  infarctus  en  miniature.  Le  processus  suppuratif  peut  se 
ouver  limite  exactement  a  un  ou  plusieurs  glomerules,  mais  bien 
juvent  il  s'etend  aux  tissus  voisins. 

Le  ou  les  abces  sont  produits  par  des  embolies  microbiennes  qui 
at  atteint  le  glomerule  lui-meme,  provoquant  ainsi  une  glomerulite 
ippuree  primitive. 

Mais  cette  glomerulite  suppuree  primitive  est  rare;  le  plus  sou- 
3iit  quand  le  glomerule  suppure,  c'est  secondairement  a  un  abces 
Bveloppe  le  long  d'une  arteriole  ou  au  niveau  des  capillaires  inter- 
ibulaires;  le  glomerule  est  alors  atteint  par  sa  peripheric 


LESIONS  DES  VAISSEAUX  DU  REIN 

Les  arteres  renales  peuvent  presenter  des  lesions  d'arterite  aigue, 
ibaigue  ou  chronique,  qui  aboutissent  parfois  a  leur  obliteration. 
:aucoup  plus  souvent  l'obliteration  sera  produite  par  un  caillot 
igrateur.  Nous  etudierons  ces  derniers  faits  a  part.  (Voir  Infarctus, 
Ige  1257.) 

Les  lesions  de  Tarterite  aigue  et  subaigue  sont  les  memes  dans  le 
in  que  dans  les  autres  organes.  Certaines  nephrites  paraissent  plus 
Element  s'accompagner  de  lesions  arterielles  qui  se  manifestent 
rtout  au  niveau  des  arterioles  de  moyen  et  de  petit  calibre.  La 
phrite  diphterique  en  est  un  exemple. 

Les  examens  histologiques  de  (Ertel  qui  signalait  l'arterite  comme 
pquente,  ont  ete  controles  experimentalement,  et  nous  voyons  ces 
erations  notees  dans  les  faits  eludies  par  Claude  et  G.  Lyon.  On  voit 
isi  les  petits  vaisseaux  entlammes  atteints  d'endoperiarterite,  leur 
imbrane  externe  souvent  cntouree  d'un  manchon  epais  de  leuco- 
ses mononuclees,  l'endolhelium  elant  en  voie  de  reaction  prolifera- 
e>  alors  que  frequemment  la  couche  moyenne  subit  de  place  en 
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place  une  transformation  hyaline  de  ses  elements.  Ges  reafclii 
inflammatoires  ne  vont  jamais  jusqu'a  I'obliteration. 

Par  contre,  dans  les  alterations  renales  tres  graves  constat*-*  - 
suite  de  Teclampsie,  on  constaterait,  d'apres  Bar,  des  throMfeio 
de  nombreuses  branches  arterielles;  ces  vaisseaux  contiennent 
amas  cellulaires  au  sein  desquels  on  distinguerait  des  cellules  epit 
Hales,  des  granulations  graisseuses  et  meme  des  cellules  musrulai  s 
necrosees. 

Dans  les  nephrites  chroniques,  les  lesions  arterielles  sont  4- 
quentes  :  ces  vaisseaux  peuvent  £tre  touches  seulement  de  dehors  n 
dedans,  et  t'on  voit  la  membrane  externe  epaissie  se  confondre  arvei  e 
tissu  conjonctif  environnant.  D'autres  fois  il  existera  de  l'endarter\ 
et  la  membrane  interne  hypertrophies,  principalement  en  dedans  d<  a 
limilante  interne,  retrecit  d'une  facon  tres  appreciable  le  calibre  u 
vaisseau. 

Souvent  aussi  les  alterations  portent  sur  la  membrane  moycii 
Jores  distingue  dans  les  lesions  arterielles,  l'endarterite  obliterans 
1'arterio-sclerose.  Dans  le  premier  cas,  les  alterations  sont  limitees  i  a 
tunique  interne,  la  membrane  limitante  etant  peu  alteree  et  nullem  it 
hyperplasiee.  Dans  1'arterio-scierose  les  lesions  portent  principalein  it 
sur  les  elements  elastiques  e-t  musculaires.  II  existe  a  la  fois  des  a  - 
rations  hyperplasiques  qui  sont  indiquees  par  le  dedoublement,  pa 
clivage  de  la  lame  elastique  interne  et  par  l'epaississement  de  la  tiinii  e 
musculaire,  et  des  alterations  degeneratives  caracterisees  par  Tan;  - 
cissement  en  eertaines  zones  de  la  couche  musculaire,  la  dispari! n 
des  noyaux  et  la  formation  de  foyers  de  degenerescence  graisse;e 
(Josue  et  Alexandrescu). 

Nous  aurons  l'occasion  de  discuter  le  role  qu'on  fait  jouer  a  - 
alterations  vasculaires  dans  la  genese  de  l'atrophie  renale  (voir  p.  13: ). 

Nous  decrirons  aussi,  dans  la  syphilis  renale,  les  lesions  ai 
lielles  si  frequentes  et  si  particulieres  qui  ne  peuvent  etre  disti;i  s 
de  retude  d'ensemble  de  cette  localisation  specifique. 

La  tuberculose  peut  elle  aussi,  provoquer  des  modifications  vas  - 
laires  mais  qui  ne  different  en  rien  de  ce  que  Ton  rencontre  bttftiti  - 
lement  dans  tout  processus  tuberculeux.  Nous  devons  toutefoi  1 
Ribadeau-Dumas  et  Fage  une  observation  fort  interessante  d'en-l  - 
terite  tuberculeuse  : 

Chez  une  enfant  atteinte  de  tuberculose  granulique,  ces  aute  - 
ont  constate  au  niveau  du  rein  des  foyers  de  ramollissement  rouge  e 
dimensions  variables,  mais  parfaitement  visibles  a  l'oeil  nu.  D  8 
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ecorce  et  la  pyramide  on  voyait  de  n  ombre  uses  granulations  in  ili  aires 
>t  sur  la  coupe  des  vaisseaux  obliteres. 

A  l'examen  microscopique  on  constatait,  au  niveau  de  la  base  de 
ivramide,  des  arte  res  comblees  par  un  tissu  amorphe,  dans  lequel  on 
listinguait  quelques  filaments  de  fib  rine  perdus  dans  un  am  as  granuleux 
:t  caseeux.  Gette  masse  etait  par  endroils  adherente  a  1'endartere 
lent  les  lames  les  plus  internes  se  confondaient  avec  elle.  En  ces 
mints,  com  me  dans  le  caillot  central,  la  methode  de  Ziehl  permettait 
!e  deceler  de  tres  nombreux  bacilles  de  Koch.  Les  lesions  arterioles 
;e  juxtaposaient  aisement  aux  foyers  de  ramollissement  qui  par  eux- 
nemes  ne  presentaient  rien  de  particulier. 

Les  alterations  de  l'artere  re n ale  ou  de  ses  principales  branches 
)euvent  avoir  comme  consequence  la  formation  d'un  anevrysme,  chose 
I'ailleurs  extremement  rare.  Roger,  Leudet,  Rokitansky,  Erich  sen,  en 
ml  rapporte  des  ex  em  pies. 

Les  lesions  des  yeines  sont  la  thrombose  et  la  phiebite.  La 
(hrombose  sera  etudiee  avec  ses  consequences  histologiques  au 
^hapitre  de  la  Congestion  renale  (voir  p.  1253).  Quelquefois  mecanique, 
;lle  peut  etre  liee  beaucoup  plus  souvent  a  une  phiebite.  La  paroi 
eineuse  epaissie  et  depolie  a  sa  surface  interne  est  obliteree  par  une 
nasse  jaunatre  qui  presente  le  meme  aspect  histologique  que  le 
aillot  des  phlebites  en  general,  en  quelque  point  qu'elles  siegent. 

La  phiebite  chronique,  caracterisee  par  un  epaississement  de  toutes 
as  paroisde  la  veine,  s'observe  dans  la  nephrite  atrophique  lente,  dans 
ms  pyelonephrites  avec  alrophie  renale  et  clans  les  infarct  us  anciens 
evenus  fibreux. 
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CONGESTION  RENALE  AIGUE 

La  congestion  renale  aigue  ne  doit  pas  etre  consideree  comme  le 
premier  degre  de  la  nephrite,  mais  comme  un  etat  particulier  de  dila- 
tation vasculaire  generalise  a  tout  Torgane  et  dont  la  duree  est  essen- 
tiellement  transitoire. 

Celte  dilatation  vasculaire  active,  survenue  brusquement  sans 
adjonction  d'aucun  etat  inflammatoire,  peut  se  rencontrer  comme  pro- 
cessus primordial  et  caracteristique  dans  un  certain  nombre  de  cir- 
constances.^En  realite,  on  ne  peut  nier  que  dans  ces  cas  l'examen 
histologique  ne  revele  quelques  alterations  des  epitheliums  secrcteurs 
et  les  marques  de  la  reaction  du  tissu  de  soutenement,  mais  ces 
diverses  lesions,  toujours  legeres,  paraissent  plutot  d'ordre  mecanique 
que  degeneratif;  elles  passent  souvent  inapercues  et  sont  au  second 
plan.  La  congestion  active  generalise  prime  tout. 

Consideree  ainsi,  la  congestion  renale  aigue  doit  se  separer  de  tous 
les  cas,  el  ceux-ci  sont  certainement  les  plus  nombreux,  dans  lesquels 
la  dilatation  vasculaire,  plus  ou  moins  generalisee  a  tout  le  rein  et 
souvent  assez  marquee,  se  presente  comme  un  phenomene  parfois 
aigu  et  transitoire,  mais  toujours  secondaire  aux  processus  inflamma- 
toires  aigus  ou  chroniques  du  parenchyme  renal. 

Les  causes  qui  peuvent  provoquer  une  congestion  renale  aigue 
a  Tetat  de  purete  ressortissent  surtout  a  Taction  du  systeme  nerveux; 
e'est  ainsi  qu'on  en  a  observe  des  exemples  a  la  suite  de  lesions  du 
systeme  nerveux  central,  traumatisme,  excitation  violente,  attaques 
subintrantes  d'epilepsie  jacksonienne  (Mallet);  a  la  suite  de  lesions 
ou  d'excitalion  du  sympathique  abdominal,  ou  apres  la  decollation. 
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D'ordre  reflexe,  la  fluxion  sanguine  intense  qui  frappe  le  rein  reste 
dans  ces  cas  le  fait  capital,  sans  adjonction  d'aucun  processus  inflam- 
matoire. 

Certaines  substances  toxiques  peuvent,  comme  premieer  effet  de 
leur  passage  a  travers  le  filtre  renal,  provoquer  une  congestion  tres 
marquee.  La  cantharidine  est  le  type  de  ces  substances ;  avec  elle 
nous  pouvons  citer  le  copahu,  le  santal,  l'essence  de  terebenthine, 
l'acide  phenique,  le  sulfonal,  l'essence  de  moutarde,  l'azotate  de 
potasse,  etc. 

Beaucoup  de  maladies  infectieuses  dans  leurs  complications 
renales  s'accompagnent  de  phenomenes  fluxionnaires  aigus,  mais 
ceux-ci,  secondaires  et  surajoutes  aux  lesions  degeneratives  du  paren- 
chyme,  se  confondent  avec  elles  et  n'ont  qu'une  importance  relative  : 
nephrite  congestive  de  la  fievre  typhoide,  de  la  scarlatine,  etc. 

Par  contre,  le  paludisme,  au  cours  de  ses  acces  pernicieux,  peut 
provoquer  des  congestions  renales  aigues  qui,  par  leur  brusquerie  et 
I  leur  intensite,  out  une  importance  reelle. 

Nous  devons  ajouter  a  ces  faits  les  congestions  renales  aigues  pas- 
sageres  que  Ton  voit  se  produire  au  cours  de  certaines  dyscrasies 
telles  que  la  goutte  et  le  diabete,  celles  plus  graves  qui  apparaissent 
a  la  suite  de  la  refrigeration  brusque  du  corps,  comme  complications 
des  brulures  etendues,  ou  de  la  suppression  de  la  perspiration  cutanea. 

Le  rein  atteint  de  congestion  aigue  est  turgide,  completement  lisse 
et  d'une  coloration  rouge  vineux  tres  intense;  d'un  volume  variable, 
il  peut  atteindre  le  double  de  la  normale;  a  la  pression,  sa  consistance 
est  accrue. 

Au-dessous  de  la  capsule  distendue,  les  etoiles  de  Verheyen  dila- 
tees  dessinent  leurs  arborescences,  et  quand  la  fluxion  renale  a  ete„ 
subite  et  violente,  des  ecchymoses  punctiformes  marquent  de  taches 
plus  sombres  la  surface  exterieure  de  l'organe. 

Sectionne  longitudinalement,  le  rein  laisse  s'ecouler  une  grande 
quantite  de  sang,  et  les  substances  corticale  et  medullaire,  d'une 
teinte  egale  rouge  sombre,  sont  difficiles  a  bien  delimiter.  Quand  on 
regarde  a  jour  frisant  sur  ce  fond  uniforme,  on  voit  cependant  pointer 
au  niveau  de  la  substance  corticale  une  serie  de  petits  grains  brillants: 
ce  sont  les  corpuscules  de  Malpighi  distendus,  De  merae,  au  niveau  de 
la  medullaire,  des  stries  plus  foncees  indiquent  les  vaisseaux  droits 
dilates. 

A  l'examen  microscopique,  on  constate  une  dilatation  vasculaire 
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generalisee  a  tout  le  rein,  c'est  le  fait  capital.  Parfois  plus  accentuee 
au  niveau  de  certains  points,  elle  peut  s'accompagner  de  raptus 
hemorragiques  qui  constituent  de  veritables  ecchymoses. 

Ce  sont  les  glomerules  qui  paraissent  surtout  avoir  subi  I'effel 
principal  de  la  fluxion  sanguine,  ils  sont  tous  plus  ou  moins  aug- 
mented de  volume  (fig.  330  et  337).  Leur  aspect  est  variable.  Dan-  cei 
tains,  les  capillaires,  distendus  a  l'exces,  remplissent  completeraent 
Tespace  endocapsulaire ;  bourres  de  globules  rouges,  ils  ont  un  aspect  I 


Fig.  333.  — ■  Congestion  aigue  ilu  rein.  —  Grossissement  de  130  diametres.  (Braiill.) 
Les  glomerules  dilates  presenlent  autour  dn  bouquet  vasculaire  une  conronne  dc  globules 
rouges,  les  epitheliums  paraissent  intacts. 


angiomateux.  Dans  d'autres  glomerules,  les  parois  si  dedicates  des 
anses  vasculaires  se  sont  rompues,  et  le  sang  repandu  dans  I'espace 
endocapsulaire  refoule  completement  le  bouquet  capillaire  vers  le  pole 
arteriel  :  il  s'agit  d'une  hemorragie  glomerulaire.  D'autres  fois,  le 
raptus  hemorragique  s'est  produit  au  centre  des  flocules  et  se  trouve 
li mite  au  milieu  de  leurs  anses. 

Les  capillaires  peritubulaires  sont  aussi  tres  dilates  et  remplis  de 
sang;  ils  dessinent  leurs  sinuosites  autour  des  tubes  contournes,  a 
rinterieur  desquels  se  voient  de  nombreux  globules  rouges  venus  le 
plus  souvent  des  glomerules.  La  meme  distension  vasculaire  se 
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retrouve  autour  des  anses  descendante  et  ascendante  de  Henle.  Au 
niveau  de  la  zone  medullaire,  les  vaisseaux  compliment  les  tubes 
droits;  ceux-ci  contiennent  souvent  des  globules  rouges  qui  paraissent 
parfois  agglomeres  en  cylindres. 

Telles  sont  les  lesions  habituellement  observees  dans  les  premieres 
phases  de  Tintoxication  cantharidienne.  Les  memos  aspects  histolo- 
giques  se  retrouvent  dans  les  congestions  renales  violentes  observees 
a  la  suite  de  traumatismes  nerveux  on  comme  consequence  d'une 
action  rellexe  nerveuse  brutale.  Dans  ces  cas,  cependant,  la  brusquerie 


Fig.  337.  —  Detail  d'une  hemorragie  glomerulaire.  —  Grossisscmenl  2G0  diametres.  (Brault.) 

Le  sang  a  fait  irruption  dans  la  cavite  glomerulaire  qu'elle  a  fortcment  disteadue.  Au  milieu  de 
la  masse  des  globules  rouges,  on  voit  un  grand  nombre  de  globules  blancs.  Les  anses  vascu- 
laires  restent  distinctes  et  permeables  au  sang,  elles  ne  semblent  pas  subir  de  compression  du 
fait  de  la  masse  sanguine  qui  les  entoure  de  toute  part. 

ie  la  fluxion  sanguine  est  telle  que  des  ruptures  vasculaires  se  pro- 
luisent,  non  seulement  dans  les  glomerules,  mais  aussi  dans  les 
'apillaires  peritubulaires  de,  la  region  corticale  et  medullaire. 

Kelsch  et  Kiener  ont  decrit  l'aspect  un  peu  special  des  reins 
ttteints  de  congestion  aigue  au  cours  des  acces  pernicieux  de  palu- 
lisme.  Peu  augmentes  de  volume,  plus  consislants  et  plus  lourds  que 
lormalement,  les  reins  presentent  une  teinte  rouge  brun  sombre  uni- 
orme.  A  l'examen  histologique.  on  retrouve  une  dilatation  vasculaire 
leneralisee  avec  foyers  hemorragiques  giomerulaires  et  peritubulaires, 
|iais  en  plus,  sous  Taction  des  poisons  hemolysants.  les  tubes  secre- 
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teurs  sont  infiltres  il'iine  poussiere  jaune  brunatre,  pigment  derh 
d'une  modification  sur  place  de  Fliemoglobine  mise  en  liberte.  A 
niveau  des  tubes  droits,  globules  rouges  detruits  et  granulations  pij 
mentaires  s'agglomerent  en  cylindres  compacts. 

II 

CONGESTION  RENALE  PASSIVE 

La  congestion  passive  se  constate  dans  tous  les  cas  ou,  pour  in 
cause  quelconque,  il  existe  une  stase  un  peu  accentuee  et  prolong! 
dans  le  systeme  veineux  du  rein.  Transitoire  ou  permanente,  cette  sta: 
veineuse  se  trouve  constitute  chaque  fois  que  la  circulation  est  ralenti 
soit  que  I'apport  du  sang  arteriel  diminue  ou  que  sa  pression  norma 
s'abaisse,  soit  que  la  depletion  veineuse  se  trouve  genee  directemen 
En  fait,  ce  sont  surtout  les  causes  qui  s'opposent  a  la  circulation  » 
retour  du  sang  veineux  qui  realisent  particulierement  les  types  ( 
congestion  passive. 

L'obstacle  a  la  depletion  veineuse  peut  sieger  dans  les  veines  renab 
elles-memes,  tels  les  faits  observes  de  thrombose  partielle  ou  tola 
dans  l'athrepsie  (Parrot,  Landouzy)  ou  dans  d'autres  affections  p!i 
ou  moins  bien  determinees  (Delaruelle,  Leudet,  Bamberger,  Gossy). 

L'obstacle  peut  se  trouver  realise  par  la  compression  des  veini 
renales,  soit  au  niveau  du  pedicule,  soit  au  niveau  de  leur  abouchemei 
dans  la  veine  cave  inferieure,  ou  par  la  compression  de  ce  gros  troi 
veineux  au-dessus  de  la  jonction  des  veines  renales  :  tumeur  (Jaccou< 
Lusclika,  Peacok),  uterus  gravide  (Bard),  abces  par  congestion  oblit 
rant  la  veine  cave  pres  de  l'oreillette  droite  (Chauffard).  . 

Beaucoup  plus  souvent,  la  congestion  passive  est  la  consequence  c 
la  stase  dans  la  circulation  veineuse  generate.  Au  premier  rang  <!•, 
causes  provocatrices  de  cette  stase,  se  placent  les  maladies  du  cced 
malcompensees,  retrecissement  etinsuffisance  mitrale  principalemen' 
a  leur  periode  d'asystolie  ou  d'hyposystolie.  Puis  les  affections  pleurcj 
pulmonaires  chroniques  (emphyseme,  bronchites  a  repetition,  tubei 
culose  a  forme  fibreuse,  pleuresie  chronique),  qui,  opposant  un  bar 
rage  a  la  circulation  pulmonaire,  forcent  peu  a  peu  ie  cceur  droit.  L 
resume,  chaque  fois  que  la  valvule  tricuspide  devient  insuffisante.  U 
stase  complete  se  trouve  realisee. 
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Avant  d'ab  order  l'etude  des  faits  constates  en  pathologie  humaine, 
ilnous  parait  preferable  de  rclater  les  resultats  obtenus  par  Fexp  }ri- 
menlalion  qui  depuis  long  tern  ps  deja  a  e here he  a  realiser  les  lesions 

I  de  la  congestion  passive  du  rein.  Nous  aurons  ainsi  un  point  de  repere 
dans  les  discussions  encore  pendantes  sur  Interpretation  des  cas  les 

j  plus  habiluels  de  la  clinique  courante. 

I.  On  peut  re  p  rod  u  ire  facilement,  sur  1'animal,  les  effets  de  Fobs  I  ruc- 
tion complete  on  incomplete  de  la  veine  rena'.e  en  liant  plus  ou  moins  ce 
vaisseau. 

Ligature  complete  de  la  veine  renale.  —  Nombreux  sont  les  auteurs  qui 
ont  realise  celte  experience.  Frerichs,  Robinson,  Meyer,  Munk,  Colinheim, 
Erylhropulo,  Buchwald  et  Li  Lien ,  Cornil,  Singer,  Litten,  Ignatowsky,  Ales- 

[  sandri,  Giani,  Jungano,  Hathery,  Mayer  et  Chirie,  Bierry  et  Feuillie,  etc. 

Qu  and  on  lie  la  veine  renale  d'un  lapin,  on  voit  immediate  men  I  le  rein 

|  rougir  et  se  gonfler,  il  devient  dur  et  turgide  sous  les  yeux  de  I'observaleur. 

j  L'effet  de  cette  stase  brusque  se  fait  senlir  tout  de  suite  par  une  serie  de 
lesions  dont  les  principals  sont  surtout  caracterisees  par  une  congestion 
intense  de  la  substance  med ullaiie  qui  reste  rouge  noiratre  a  la  coupe, 

I  alors  que  la  corticate  est  beau  coup  moins  t'oneee.  Si  on  examine  le  rein  au 
bout  de  dix  a  vingl  minutes,  le  traumatisme  brusque  a  deja  provoque  des 
lesions  epitheliales  qui  seraient  deja  nettes,  pour  Bierry  et  Feuillie  : 

Arret  brusque  de  la  secretion  urinaire,  congestion  et  stase  soudaitiey 
delachement  des  epitheliums  des  tubes  droits.  Lesions  me  me  des  epithe- 
liums secreteurs. 

A.  Si  la  ligature  n'est  que  temporaire,  et  si,  apres  l'avoir  laissee  en  place 
dix  a  vingl  minutes,  on  I'enleve  et  on  laisse  survivre  1'animal,  on  constate 
que  Ires  r  a  pi  dement  ces  lesions  mecaniques  se  re  pa  rent,  et  tout  revient  vile 
alanormale,  on  en  juge  non  sen  lenient  d 'apres  laspect  histologique,  ma  is 
aussi  d'apres  le  retour  au  fonclionnement  regulier. 

La  restitutio  ad  integrum  se  fait  me  me  quand  on  a  pose  une  ligature 
temporaire  sur  les  deux  veines  renales.  D'apres  Carrel,  dans  ce  cas  les 
lesions  res  ten  I  tres  minimes,  les  animaux  survivent  par  fakement,  ces  trau- 
malismes  temporaires  n'elant  pas  sulTisanls  pour  troubler  dans  la  suite  le 
fonclionnement  normal  du  rein. 

II  reste  done  un  fait  acquis,  qui  a  son  interet  en  pathologie  humaine :  la 
compression  brusque  mo  men  tan  ee  d'une  veine  renale  provoque  des  desordres 
immediats,  tres  accentues,  mais  ceux-ci  disparaissent  rapidement  une  fois 
leve  l'obstacle  a  la  circulation. 

I).  Si  la  ligatui'e  de  la  veine  renale  reste  permanente,  l'organe  augmente 
j  peu  a  pen  de  volume  et  n'alleint  son  maximum  que  vers  le  deuxieme  ou  troi- 
j  sieme  jour,  quelquefois  me  me  beaucoup  plus  lard,  vers  le  sixieme  jour 
I  (Ruchwald  et  Litten). 

Gros,  turgide,  ayanl  sa  capsule  comme  oedemaliee,  le  rein,  a  ce  moment, 
est  de  consistance  Ires  accrue,  la  surface  de  section  est  d'une  leinte  rouge 
vineux  sombre,  semee  de  laches  plus  foncees,  quelquefois  assez  larges.  Ces 
laches  correspondent  a  des  hemorragies  qui  seproduisent  souvent  tres  vite 
et  sont  assez  imporlanles  pour  etre  visibles  a  Tceil  nu  ;  disseminees  sans  ordre 
sous  la  capsule,  dans  la  region  corticale,  elles  semblent  [dus  frequenles  dans 
la  medullaire  (Singer,  Litten,  Jungano). 

CORNIL  ET  RANVIEH    —  IV.  79 
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His  to  I  o  gi  quemen  t,  ce  qui  do  mine,  c'esl  la  dilatation  intense  de  lout  le 
systeme  vasculaire  renal  :  «  il  semble,  comme  le  dit  Jungano,  qu'on  ait  soils 
les  yeux  un  rein  injecle  ».  Ce  I  le  dilatation  vasculaire  va  jusqu'a  l'hemorra- 
gie;  en  certains  points  ces zones  hemorragiques  soul  assez  elendues  el  dila- 
cerent  com  pi  element  le  parenchyme. 

Dans  les  zones  intercalates,  les  glomerules  dilates  sont  buurres  de  glo- 
bules rouges,  les  capillaires  perilubulaires  de  meme,  et,  a  l'enconlre  de  I'opi 
nion  de  Senator,  qui  pensait  que  seuls  les  vaisseaux  droits  subissaient  Paction 
de  la  stase  veineuse,  on  voit  que  tout  le  systeme  veineux  du  rein  est  atteint. 
II  faut  cependant  remarquer  que  les  vaisseaux  droits,  ayant  subi  les  premiers 
eflets  de  la  stase,  sont  les  plus  touches.  Les  epitheliums  se'cr^leurs  paraissenl 
alteres,  on  retrouve  dans  la  lumiere  des  lubes  de  nombreux  globules  rouges 
transsudes,  les  cellules  ont  un  aspect  granuleux  avec  des  noyaux  pyeno- 
tiques,  leur  portion  sus-nucleaire,  parfois  rompue. 

Les  lubes  droits  paraissenl  meme  resister  plus  lbnglemps.  Mis  a  pail 
les  points  dans  lesquels  le  tissu  a  ele  delruil  par  une  hemorragie,  les  epi- 
theliums se  colorent  bienet  reslent  adherents  aux  parois.  Toulefois  dans  de 
nombreux  tubes,  et  ceci  ne-peut  guere  s'expliquer  que  par  une  action  meca- 
nique  brutale,  toutes  les  cellules  se  delachent  d'un  bloc  sur  une  plus  on 
moins  grande  largeur  et  sont  enlrainees  avec  le  liquide  excrete.  On  retrouve 
alors  dans  les  urines  de  vrais  cylindres  epilheliaux,  creux,  parfois  assez 
longs,  qui  representent  les  moules  des  tubes  droits  p  rives  de  leur  revetemenl 
epithelial.  A  ces  diverses  lesions  assez  graves,  viennent  se  surajouter  celles 
qui  proviennenl  de  robliteralion  frequenle  des  branches  de  distribution  ou 
meme  de  Tarlere  renale  principals  II  en  resulte  des  infarclus,  hemorragiques 
le  plus  souvent. 

Si  Ton  attend  plnsieurs  jours  avant  d'enucleer  le  rein,  on  voit  que 
bientot,  a  parlir  du  qualrieme  au  sixicme  jour,  il  diminue  progpessivemenl 
de  volume  et  lend  vers  Tatrophie.  Une  reaction  fibroblastique  appamit, 
ayant  pour  centre  de  neoformalion  marquee  les  parois  vasculaires.  L» -s 
epitheliums  necroses  se  resorbent,  les  cellules  qui  ont  resisle  subissenl  peu 
a  peu Tinfillration  calcaire,  et  ce  processus  degeneratif  esl  presque  exclU- 
sivement  localise  aux  elements  secreleurs,  tubes  contournes  et  anses  aseen- 
dantes  de  Henle  (Lilten).  Les  glomerules  s'atrophient  et  se  transfonment  en 
pelits  blocs  fibreux.  Les  tubes  droits  et  colleeteurs  conservent  beauceup 
plus  longiemps  leur  epithelium. 

Toutes  ces  lesions  qui  aboutissent  en  derniere  analyse  a  l'alrophie  frbro- 
calcaire  du  rein,  sont  condilionnees  a  la  fois  et  par  ['Obliteration  vei- 
neuse et  par  1'oblileralion  arterielle,  consequence  sinon  fatale,  toul  an 
moins  tres  trequente.  Dans  la  Ires  grande  majorite  des  cas,  ce  sont  les 
resultals  observes  dans  un  laps  de  temps  variant  enlre  six  semaines  et  ti'Ois 
mois  apres  la  ligature  complete  de  la  veine  renale,  et  relates  par  la  pluparl 
des  experimenlateurs  (Buchwald,  Lilten,  Cornil,  Jungano). 

On  peut  cependant  dans  qnelques  cas  voir  le  rein,  aimi  traumatise,  recMii- 
vrer  apres  une  periode  de  reparation  assez  courle  un  fonctionnement  suffl- 
sant  pour  permettre  a  Tanimal  opere,  de  supporter  la  nephrectomy  du  cole 
oppose.  Alessandri  a  vu  ainsi  un  lapin  survivre  deux  mois  et  demi  a  la  suite 
d'une  nephrectomie  pratiquee  qualre-vingt-huit  jours  apres  la  ligature  de  la 
veine  renale  du  cole  oppose.  Giani  a  relate  de  semblables  resultals.  Dan-  ce? 
cas,  le  rein  n'a  pu  fonclionner  que  grace  a  la  circulation  coUaterate  qui  a 
ainsi  suptdee  a  1'obliteration  de  la  veine  renale.  Mais  ces  fails  doivenl  ftlre 
consideres  comme  exceptionnels ;  d'ailleurs,  dans  le  cas  d'Alessandi  i  ilexis- 
tait  une  veine  re'iale  accessoire  qui  avail  echappe  a  la  ligature. 
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Ordinairement  la  circulation  collateral  ne  se  relablit  pas  assez  vite 
pour  qu'elle  puisse  assurer  la  depletion  veineuse,  en  oulre  nous  avons  deja 
dit  que  la  thrombose  de  1'artere  renale  etait  une  complication  frequente 

En  resume,  chez  1'animal,  l'arret  brusque,  absolu  et  permanent  de  la 
circulation  en  retour  par  la  veine  renale  est  suivi  de  l'atrophie  progressive 
de  tout  l'organe.  Ces  faits  out  un  certain  interet  pratique,  parce  que  plu- 
•sieurs  histologisles  ont  pense  que  grace  aux  voies  de  suppleance  si  large- 
ment  ouvertes,  le  rein  n'etait  pas  falalement  voue  a  la  destruction  quand  la 
circulation  veineuse  principale  etait  suspendue.  En  cas  de  biessure  de  la 
veine  renale,  ces  auteurs  pensent  qu'au  lieu  de  faire  une  nephrectomie 
immediate  on  pent  lier  la  veine,  la  circulation  supplemental  s'etablissant  et 
assurant  le  cours  du  sang  veineux.  Les  experiences  de  Jungano  ont  eu  pour 
but  de  trancher  cette  question,  et  il  arrive  dans  ses  conclusions  a  ce  resultat 
tres  a  prevoir  que  jamais  on  ne  peut  compter  sur  une  semblable  suppleance, 
que  les  lesions  renales  eonsecutives  a  la  ligature  sont  trop  importantes  et 
que  la  thrombose  arterielle,  loujours  a  craindre,  interdit  tout  espoir  de 
reussite. 

II.  Ligature  incomplete  de  la  veine  renale.  —  Experiences  de  Robinson, 
"Weissgerber  et  Perls,  Posner,  Voorhceve,  Francois,  Germont,  Singer,  Piery. 

On  arrive  ainsi  a  produire  chez  1'animal  un  obstacle  suffisanf,  transi- 
loire  ou  permanent  a  la  circulation  veineuse,  et  on  peut  de  la  sorte  etudier 
les  lesions  histologiques  avec  leur  evolution  complete  depuis  la  simple  con- 
gestion passive  de  courte  duree  jusqu'a  la  slase  prolongee,  telle  qu'elle  se 
trouve  realisee  dans  la  congestion  chronique  du  rein  cardiaque. 

Le  relrecissement  incomplet  de  la  veine  renale  par  une  ligature  peu 
serree  ou  meme  un  simple  fit  de  soie  pose  sur  le  vaisseau,  de  facon  a  limiter 
son  extensibility,  produit  immediatement  une  diminution  et  meme  Parrel 
complet  de  la  secretion  urinaire. 

Au  bout  d'un  temps  variable,  une  heure  ou  deux  au  plus,  le  rein  com- 
mence a  secreler  une  urine  t'oncee  riche  en  globules  rouges,  chargee  d'albu- 
mine  et  contenant  de  nombreux  cylindres,  surtout  des  cylindres  epilheliaux 
produits  de  la  desquamation  des  cellules  des  tubes  droits  (fig.  329,  p.  1217). 

L'albuminurie  et  la  cylindrurie  ne  persistent  guere  plus  de  deux  ou  trois 
jours,  quand  la  ligature  n'est  laissee  que  peu  de  temps  (une  demi-heure  a 
deux  heures),  les  globules  rouges  disparaissent  aussi  tres  rapidement. 

Si  on  enleve  le  rein  au  cours  de  cette  experience  —  ligature  de  courte 
duree  —  on  constate  qu'il  est  augmenle  de  volume,  plus  rouge  que  norma- 
j  lement,  sa  substance  medullaire  surtout  est  d'un  brun  fonce.  La  slase 
a  ete  suffisante  pour  produire  une  dilatation  considerable  des  vaisseaux, 
dilatation  qui  se  voit  aussi  bien  au  niveau  des  glomerules  et  des  capillaires 
I  peritubulaires  qu'au  niveau  des  gros  vaisseaux  de  la  pyramide.  Les  lesions 
histologiques  sont  minimes;  on  remarque  souvent  un  exsudat  granuleux 
!  dans  l'interieur  des  tubes  conlournes  et  des  anses  de  Henle,  mais  ieur  epi- 
thelium, en  general  ne  parait  pas  avoir  souffert.  Dans  les  tubes  droits,  des 
cellules  desquamees  et  des  globules  rouges  s'agglomerent  en  cylindres. 
!  b'ailleurs,  la  reparation  de  ce  trouble  momentane  apporte  au  fonction- 


nement  renal  se  fait  tres  vile  et  dans  l'espace  de  cinq  ou  six  jours,  tout 
parait  revenu  a  la  normale,  aussi  bien  le  fonctionnement  urinaire  que  la 
disposition  anatomique  et  histologique  des  parties. 

Quand  la  ligature  incomplete  est  laissee  en  place,  les  resullats  relates 
par  les  divers  experimentaleurs  sont  assez  variables,  la  raison  doit  en 
'Sire  recherchee. 
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II  imporle  de  savoir,  en  eflet,  que  si  la  ligature  est  un  peu  serree,  elle  a 
tendance  a  produire  assez  rapidement  une  obstruction  complete,  et  pour 
notre  compte,  dans  plus  de  la  moilie  des  cas,  nous  avons  vu  ce  fait  se  pro- 
duire. On  peut  eviter  cet  inconvenient  en  pincant  seulernent  la  parlie  late- 
rale  de  la  veine,  ou  en  appliquant  autour  d'elle  une  soie  plate  qifon  serr< 
plus  ou  moins  lateralement  avec  une  petite  grille  metallique. 

Une  ligature  ainsi  placee  neproduit  que  tres  rarement  l'obstruclion  de  la 
veine,  et  Ton  peut  constater,  plusieurs  mois  apres  l'intervenlion,  sa  permga- 
bilile  parfaite. 

Les  resultals  immedials  ne  different  pas  de  ce  que  nous  avons  deja 
observe;  au  debut,  oligurie,  albuminuric,  hemalurie,  decharges  decylindres 
epitheliaux,  hemaliques  et  souvent  granuleux.  Peu  a  peu  tout  se  repare  el 
progressivement  dans  un  laps  de  temps  assez  variable,  mais  qui  n'a  jamais 
ex-3ede  huit  jours  dans  nos  experiences,  1'albuminurie  decroil  el  disparafl 
completement,  les  cylindres  qui,  dans  les  trois  ou  qualre  premiers  jours, 
restent  epitheliaux  et  surlout  granuleux,  sont  presque  exclusivemenl  gra- 
nuleux et  hyalins  dans  les  quelques  jours  suivanls. 

A  part  les  phenomenes  congeslifs  que  nous  avons  deja  decrits  et  qui  sont 
assez  accentues,  les  elements  secreleurs  ne  paraissent  subir  que  des  molli- 
fications le  plus  souvent  transitoires.  J.  Singer  avail  deja  note  que  les  cel- 
lules des  tubes  conlournes  et  des  anses  de  Henle  perdaient  leur  structure 
slriee  et  n'elaient  plus  capables  de  secreter  le  sulfate  d'indigo,  quelques-unes 
paraissaient  plus  touchees  et  leur  noyau  etait  pycnotique.  Dans  la  grande 
majorite  des  cas,  le  relablissement  de  la  circulation  par  voie  collateral  se 
fait  assez  vite  et  permel  le  relablissement  morpliologique  et  fonclionnel  des 
elements  epitheliaux. 

Jungano  a  pu  constaler  le  fonctionnement  parfait  d'un  rein  donl  la  veine 
etait  incomplelement  comprimee,  en  faisant  une  nephrectomie  dn  cdte 
oppose  soixante-dix  jours  apres  la  premiere  operation. 

Ce  rein  examine  dans  la  suite  paraissait  absolument  normal,  le  tissu 
conjonclif  semblait  un  peu  epaissi. 

Dans  plusieurs  experiences,  nous  avons  trouve  le  rein  d'aspecl  normal, 
les  voies  supplemenlaires  exorenaies  tres  developpees,  I'examen  liistolo- 
gique  ne  revelant  aucune  lesion. 

Germont  avait  conslale  dans  une  experience  ou  l'animal  fut  laissr  en 
observation  pendant  un  mois,  un  rein  dans  lequel  il  exislait  un  certain  degre 
de  sclerose  peri-arlerielle  et  peri-glomerulaire  rappelant  un  peu,  quoique  a 
un  degre  moins  accentue,  les  lesions  constatees  apres  la  ligature  complete 
dans  ce  cas  cependant  la  veine  renale  etait  restee  permeable. 

Que  conclure  de  ces  faits?  Le  resultat  de  notre  experimentation 
personnelle  estle  suivant  : 

Quand  la  veine  est  simplemenl  comprimee  et  reste  permeable,  ta 
reparation  des  alterations  liees  a  la  slase  veineuse  se  fait  assez  vite  et 
tout  rentre  dans  l'ordre;  nous  n'avons  jamais  constate  de  sclerose,  ni 
de  lesions  degeneratives  diffuses. 

Quand,  au  contraire.  la  ligalure  a  ete  un  peu  serree,  neuf  fois, 
sur  dix  la  veine  s'oblitere  plus  ou  moins  rapidement,  et  si  rexpenenc-' 
se  poursuit  un  temps  assez  long,  deux  a  trois  mois  et  plus,  le  rein 
s'atrophie. 
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THROMBOSE  DES  VEINES  RENALES 

L'obliteration  brusque  et  rapide  de  la  veine  renale  peut  s'observer 
en  pathologie  humaiue.  Parrot  et  Hutinel,  Landouzy,  out  ainsi  decrit  la 
thrombose  ordinairement  bilaterale  des  veines  renales  dans  I'athrep- 
sie  (I).  Elle  se  constate  plutot  chez  de  tout  jeunes  enfants,  au  cours 
d'etats  infectieux,  et  dans  ces  cas,  l'obliteration  uni  ou  bilaterale  des 
veines  renales  est  provoquee  par  une  phlebite  (Lucien,  Ribadeau- 
Dumas  et  Menard,  Ricbardiere  et  Merle).  Les  reins  tendus  sous  la 
capsule  et  volumineux,  sont  semes  de  taches  lie  de  vin  foncee  plus  ou 
moins  larges  et  surtout  dislinctes  quand  la  capsule  est  enlevee. 

Chez  les  enfants,  les  bosselures  normales  du  rein  paraissent  plus 
accentuees.  Le  rein  peut  avoir  triple  de  volume  (Ricbardiere  et  Merle). 
Ala  coupe,  c'est  surtout  vers  la  base  des  pyramides  que  les  reins  pre- 
sented une  teinte  lie  de  vin,  ponctuee  de  taches  ecchymotiques  liees 
a  des  extravasats  hemorragiques  qui  paraissent  noirs,  le  rein  etant 
alors  comme  truffe.  La  substance  corticale,  lorsque  la  thrombose  est 
recente,  a  une  teinte  violacee ;  plus  tard  elle  prend  une  couleur  variant 
du  gris  au  jaune  feuille  morte.  A  Lexamen  histologique,  les  lesions, 
constatees  sont  superposables  a  celles  decrites  chez  1' animal.  Parrot 
avait  decrit  a  part  les  hemorragies  intratubulaires,  il  n'y  a  pas  lieu  de 
lesseparer,  elles  existent  assez  frequemment  dans  la  thrombose  renale 
des  athrepsiques. 

Le  caillot  qui  oblitere  la  veine  est  fibrineux,  adherent  a  Fendo- 
veine  qui  est  epaissie  et  depolie  quand  il  s'agit  de  phlebite. 

D'aspect  jaunatre,  compose  d'un  grand  nombre  de  leucocytes  intri- 
ques  dans  les  lamelles  fibrineuses,  il  peut  se  prolonger  par  un  caillot 
cruorique. 

Les  cas  de  thrombose  renale  signales  par  les  divers  auteurs  ne 
provoquent  pas  toujours  Tarret  complet  du  fonctionnement  du  rein. 
Leudet  en  a  signale  une  observation.  Mais  il  est  probable  que  dans  ce 

(1)  Parrot  decrivait  dans  l'athi'cpsie  trois  varietcs  de  lesions  renales,  isolees  on 
reuni«  s  :  la  steatosc  tubnleuse ;  la  thrombose  des  veines  renales;  l'infarctus  uratique  : 
^immonds  (1896)  etait  d'avis  que  ces  diverses  lesions  ctaient  iiees  a  une  nephrite 
ditc  parenchymateuse.  Pour  Lucien  de  Nancy  les  reins  dans  rathrepsie  ne  presentent 
aucun  earacteie  de  specificite.  Souvent  tres  congcslionnes,  avee  des  infarctus  ura- 
tiques  abondants  qui  dessinent  des  stiies  orangecs  dans  les  tub  s  de  Bellini.  La  throm- 
bose des  veines  renales  rclevc  d'etats  infectieux  divers  et  n'est  pas  speciale  a  l'athrep- 
fde,  les  legions  tubulaires  ne  soiit  en  tout  cas  jamais  masquees  par  de  la  degeneres- 
ccncc  graisseiise,  comme  l'indiquait  Parrot,  Lucien  n'ayant  jamais  constate  cette  lesion. 
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cas  la  thrombose  s'etait  developpee  progressivement.  Tous  les  cas 
signales  par  Peacok,  Delaruelle,  Cossy,  Bamberger,  Luschka,  B  artels. 
Lecorche  etTalamon,  Chauffard,  dans  lesquels  il  existait  une  throm- 
bose soit  de  la  veine  renale  principale,  soit  de  la  veine  cave,  avaient 
provoque  des  alterations  graves  avec  hemorragies  intra-renales  et  une 
disintegration  tres  accentuee  des  epitheliums  tubulaires. 

CONGESTION  SIMPLE 

II  est  banal  de  rencontrer,  a  l'autopsie.  des  reins  qui  ont  subi  pen- 
dant les  dernieres  periodes  de  la  vie  une  stase  suffisante  pour  provo- 
quer  cet  aspect  hyperemique  qui  caracterise  le  rein  congestionne.  La 
dilatation  vasculaire,  plus  ou  moins  accentuee,  vient  se  surajouter 
aux  lesions  deja  existantes  et  ne  represente  qu'un  epiphenomene. 

Dans  d'autres  cas,  la  stase  conslitue  la  lesion  principale  et  tous  les 
intermediaires  existent  entre  la  congestion  passive  simple,  telle  qu'on 
la  voit  au  debut  de  la  periode  asystolique  des  maladies  du  coeur,  et  la 
congestion  chronique  des  cardiopathies  depuis  longtemps  constitutes 
et  mal  compensees. 

Dans  la  congestion  simple,  les  reins  sont  augmentes  de  volume  et 
hyperemias.  Leur  surface  est  lisse,  rouge  et  laisse  voir  les  etoiles  de 
Verheyen  tres  apparentes. 

Sur  une  coupe  faite  parallelement  a  la  surface  des  tubes  droits, 
apres  avoir  essuye  le  sang  noiratre  qui  suinte  abondamment,  la  subs- 
tance medullaire  parait  violacee,  plus  foncee  que  la  substance  corti- 
cale.  Les  pyramides  de  Malpighi  sont  striees  de  bandes  longitudinales 
tres-fines  de  teinte  rouge  brunatre  qui  se  prolongent  dans  la  corticale 
entre  les  pyramides  de  Ferrein.  Ce  sont,  soit  les  tubes  remplis  de  sang, 
soit  plus  souvent  les  vaisseaux  droits  et  les  capillaires  dilates.  Au 
niveau  de  la  corticale,  on  voit  a  jour  frisant  une  serie  de  petits  points 
rouges  brillants,  ce  sont  les  glomerules  de  Malpighi  dilates  qui  parfois 
apparaissent  sous  forme  d'une  tache  ecchymotique  brunatre  puncti- 
forme  lorsqu'une  hemorragie  s'est  produite  dans  la  capsule  de 
Bowman. 

A  I'examen  histologique,  la  lesion  dominante  est  caracterisee  par 
la  dilatation  vasculaire  tres  evidente  au  niveau  des  pyramides  ou  les 
grosses  veines  largement  ouvertes  peuvent  comprimer  et  masquer  les 
tubes  collecteurs. 

Dans  la  substance  corticale,  la  dilatation  vasculaire  n'est  pas  tou- 
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jours  generalisee  au  meme  degre  et  se  montre  plus  apparente  an 
niveau  cle  certains  lobules.  La,  les  glomerules  agrandis  remplis  de 
sang  presentent  tous  les  degres  et  toutes  les  varieles  d'aspect  desetats 
congestifs,  depuis  la  simple  dilatation  capillaire  jusqu'a  l'hemorragie 
localisee  on  diffuse  dans  tout  1'espace  endocapsulaire. 

Les  tubes  contournes  doubles  par  une  couronne  de  capillaires, 
gorges  de  sang  et  dislendus,  out  leur  paroi  mieux  marquee,  rendue 
quelquefois  un  pen  epaisse  par  1'adjonction  d'une  leg  ere  bande  de 
tissu  conjonctif. 

L'epithelium  tu bulaire  parait  peu  souffrir,  et  dans  r. ombre  de  cas 
il  nous  a  ete  possible  de  con  stater  meme  sur  des  reins  pre  I  eves 
vingt-quatre  a  t rente  heures  apres  la  mort,  la  nettele  absolue  de  la 
bordure  en  brosse  parfaitement  conservee.  CornU  et  Brault  avaient 
deja  indique  cet  etat  strie  du  bord  libre  des  cellules.  La  striatum  basale 
estcependant  souvent  invisible  et  la  cellule  presente  un  etat  granuleux 
toujours  plus  ou  moins  accuse  sur  les  reins  preleves  plusieurs  heures 
apres  la  mort.  Les  noyaux  parfaitement  colorables  et  distincts  ne 
subissent  aucune  alteration.  Dans  certains  tubes,  la  lurniere  est  garnie 
de  detritus  granuleux  auxquels  se  joignent  des  globules  rouges  trans- 
sudes  ou  venus  des  hemorragies  glomerulaires. 

Les  tubes  collccleurs  examines  sur  des  coupes  perpendiculaires  a 
leur  axe  m on t rent  leurs  cellules  alternant  comme  une  sorte  cle  carre- 
lage  avec  les  gros  vaisseaux  dilates.  Leur  epithelium  est  parfois 
desquame  et  se  mele  aux  exsudats  assez  nombreux  qui,  agglomeres 
en  cylindres,  se  moulent  dans  la  lurniere  des  tubes.  Les  cellules  ad  he- 
rentes  aux  parois  paraissent  saines,  mais  cependant  out  un  aspect  plus 
clair  sur  lequel  le  noyau  se  detache  nettement. 

Ajoutons  que  parfois  le  tissu  est  di  la  cere  par  des  hemorragies 
interstitielles,  aussi  bien  dans  la  substance  cortieale  que  dans  la 
medullaire. 

REIN  CARDIAQUE  (CONGESTION  PASSIVE  DE  LONGUE  DUREE) 

Dans  ces  cas,  le  rein  de  dimensions  restees  a  peu  pres  normales, 
mais  paraissant  plus  consistant,  plus  lourd  a  la  main,  a  une  teinte 
rouge  cyanotique,  les  etoiles  de  Verheyen  etant  Ires  dislinctes.  Sa 
capsule  tres  adherenle  se  detache  difficilement,  surtout  au  niveau  de 
depressions  lineaires  ou  sillons,  qui  dans  beaucoup  de  cas  morcellent 
la  surface  exterieure  du  rein,  disposition  liee  a  I'existence  d'anciens 
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inf&FCtUS  cn'iil  rises  rencontres  si  I'reqiieininen  I ,  ni  meinc  lomps  que 

les  lesions  du  rein  cardiaque, 

l,;i  surface  de  section  olTrc  plus  de  resistance  au  coutcau,  signe 
noii  seulemenl  <ie  ('existence  d'un  certain  6paississcmcnl  du  lissu 
conjonctif,  mais  aussi  d'une  forte  stagnation  sanguine. 

\  I'exatnen  hislologique,  mi  remarquc  dans  ees  reins  ties  placards 
<ie  sclerose  qui  ofTrenl  une  disposition  en  quelque  sorle  insulaire 

(Baril).  SlirtOUt  marquee  au  niveau  de  la  capsule  el  de  la  /one  corll 

cale  sons  jacente,  elle  envoie  des  irradiations  vers  les  re*seaux  veineux 
voisins,  en  suivanl  les  veines  qui,  des  6toiles  dc  Vorhcyen  viennent 
converger  vers  les  vaisseaux  pins  importants  (Schmaus  ei  Horn).  Ce 

lissii  silereuv  absent  dans  la  /one  intei  inediaire,  se  retrouve  au 
niveau  des  pyranudes,  \ers  lenr  soinmel  Oil  il  tonne  des  gaines  el  d6S 
anneaiix  aulour  des  \aisseanx  el  des  lulu's. 

PIUS  on  moms  denses  et  u  remilmrement  distribllCS,  ees  placards 

si  leien\  pa rai sscni  snrioni  d&velopptfs  autour  des  ramcaux  veineux 
ci  des  arterioles  glomerulaires.  Quelqucs  j;lomorulos  pouvent  subirla 
transformation  flbreuse,  le  pins  souvenl  idle  ne  porte  que  sur  quelques 
anses  capillaires,  le  restc  6tanl  absolumenl  permeable. 

I, a  paroi  des  lubes  GSt  rarenienl  Ires  b\ perl  rophiee.  Les  \eines 

enclaves  dans  les  placards  flbreux  onl  leurs  parois  externes  epaissies, 
les  arleres  sonl  atteintes  el  on  constate  parlois  tin  ledger  degre*  d'endtr- 
terite  (Fauquez).  I'.niin.  an  sein  dn  lissu  conjonctif  neoformtf,  en  ren- 
contre quelquefois  des  cellules  de  lissu  muqueux  a  procurements 
caracl^ristiques,  En  fait,  toutes  ees  lesions  son!  discretes. 

l  es  elements  epil  lieliaux  preseutenl  mi  general  pen  d'alteralions 
gailf  dans  les  eas  on  les  tubes  urinil'eres  reinplis  de  globules  rouges 

(mi  leurs  cellules  com  prime*  es  contrc  la  basale, 

Toutefois,  a  cole  de  lobules  qui  paraissont  en  etal  d'int^grite*  par* 

i, nli\  (Mi  vOll  des  /ones  on  les  elements  s6cr6teui\S  sonl  pins  on  moinS 

decencies,  tubes  souvcnl  61argis  a\ec  exsudat  granulcux  ou  granulo- 
graisseux  a  lour  inierieur,  epithelium  abrasc  ne  eonservanl  quo  la 
portion  infra  nm  leaire,   protoplasma    vacuolairc  el    I ransforme  cn 

grosses  granulations  graisseuses,  noyaux  quchjueiois  en  voie  dc 
destruction,  li  est  difficile  dans  ees  cas  de  faire  la  part  de  ce  qui 
revienl  a  la  stase  prolong£c  d'un  sang  peut-6tre  altere  et  aux  inflw- 
tions  ante* rieu res  qui  out  pu  agir  sur  le  rein, 

Les  tubes  droits  souvent  comprimes  par  les  vaisseaux  distendul  a 
re\(-es  contiennenl  des  cylindres  nombreux. 

lei  encore,  nous  retrouvons  le  niOnie  aspeel  de  dilatation  vasculaiw 
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plus  ou  moins  accenluec,  suivant  les  lei  rite  ires,  dilalation  qui  s'etend 
aux  capillaires  interlubulaires,  aux  glomerules,  montrant  des  aspects 
histologiques  qui  vont  depuis  la  stase  simple  jusqu'aux  hemorragies 
et  apoplexies  glomerulaires.  On  trouve  alors  dans  ces  cas,  entre  le 
bouquet  et  la  capsule,  des  globules  rouges  en  quantite  plus  ou  moins  . 
grande,  ou  une  substance  hyaline  colloi'de  coloree  en  jaune  brun  par 
le  sang.  Quelques-uns  de  ces  glomerules  pourront  etre  transformers  en 
petits  kystes,  par  le  refoulement  et  l'atrophie  du  bouquet  glomeru- 
laire  determines  par  cct  exsudat  (Cornil  et  Brault). 

De  tout  cet  ensemble  de  lesions,  Bard,  Dollinger,  Schmaus  et  Horn, 
Chauffard  concluent  a  la  realite  d'une  nephrite  chronique  d'oi  igine  car- 
diaque,  «  atrophie  cyanotique  des  reins  »,  qui  reproduit  moins  au  com- 
plet  quelques-uns  des  caracteres  de  la  sclerose  atrophique  vulgaire. 
Pour  nous  la  vraie  caracterislique  du  rein  cardiaque  e'est  la  stase,  les 
lesions  sclereuses  etant  inconstantes  et  toujours  peu  developpees. 

L'experimentalion  a  cherche  a  resoudre  ce  probleme,  et  nous  con- 
naissons  maintenant  les  troubles  produits  par  la  ligature  complete 
et  incomplete  de  la  veine  renale.  Dans  le  premier  cas,  les  aspects 
histologiques  ne  peuvent  se  comparer  et  l'atrophie  progressive  avec 
infiltration  calcaire  des  epitheliums  n'a  rien  qui  rappelle  le  rein  car- 
diaque. D'ailleurs,  ces  conditions  ne  sont  nullement  realisees  dans  les 
stases  consecutives  aux  cardiopathies. 

Dans  le  second  groupe  d^xperienccs,  ligature  incomplete,  on  voit 
dans  quelques  cas  se  produire  une  reaction  sclereuse.  rnais  celle-ci 
est  loin  d'elre  commune.  La  stase  seule  est  incapable  de  provoquer  la 
proliferation  du  tissu  conjonclif,  les  experiences  de  Piery,  faites  sous 
1'inspiration  de  Bard,  le  prouvent,  et  on  sail  que,  depuis  longtemps  deja, 
la  theorie  de  la  sclerose  dystrophique  est  completement  abandpnnee. 
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Les  infarctus  du  rein  sont  la  consequence  de  I'obliteralion  par  une 
embolic  d'un  rameau  arteriel  de  petit  ou  de  moyen  volume,  quelque- 
fois  meme,  mais  exceptionnellement,  du  tronc  de  1'arlere  renale. 

L'embolie  detachee  du  coeur  gauche,  de  Taorle  ou  de  Fartere 
renale  elle-meme,  peut  elre  de  constitution  variable,  le  plus  souvent 
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formee  d'un  fragment  de  fibrine  avec  ou  sans  debris  de  I'endocarJe  i 
de  I'endarlere  affectes  d'endocardite  ou  d'arlerite;  d'autres  fois,  d'i 
fragment  detache  d'une  plaque  atlieromateuse.  Dans  certains  cas  el 
est  constituee  par  des  amas  microbiens  ou  produils  specifique 
microbes  pathogenes  divers  ou  bacilles  de  Koch,  masses  neoplasiqm 
Nous  n'etudierons  dans  ce  chapitre  que  les  embolies  qui  constiluel 
des  lesions  purement  mecaniques  d'obstruction  arterielle  et  a  ce  tit: 
seul  les  infarctus  lies  a  l'obliteration  vcssulaire. 

Lcs  infarctus  se  presentent  a  l'autopsie  sous  un  aspect  et  d< 
dimensions  variables  suivant  la  periode  a  laquelle  on  les  observe 
suivant  l'importance  du  territoire  arteriel  oblitere. 

Les  petits  infarctus  superficiels  situes  immediatement  sous 
capsule  ont  une  forme  hemispherique  ou  lenticulaire,  de  couleur  blai 
gr.isat.re.  Ribbert  decrit  des  infarctus  uniquement  localises  a  la  coil 
cale  qui,  au  lieu  d'etre  cuneiformes,  sont  quadrilaleres  et  qui  seraiei 
lies  a  l'obliteration  d'une  artere  interlobulaire. 

Les  infarctus  moyens,  le  plus  souvent  rencontres,  ont  un*1  forn 
conique  ou  pyramidale,  a  sommet  dirige  vers  le  hile  et  d'aulant 
eloigne  de  la  superficie  du  rein  que  l'infarctus  est  plus  gros.  Quan 
ils  sont  recents,  on  peut  les  voir  entoures  d  une  zone  congestive  foi 
mant  autour  d'eux  une  bande  rouge  tres  trancbee  (infarctus  hemoi 
ragique),  mais  ces  cas  ne  sont  pas  les  plus  frequents  et  Ton  voit  pli 
souvent  l'infarctus  blanc  des  Le  debut. 

De  consistance  ferme  et  elastique  en  general,  leur  base  appara 
lisse  sous  la  capsule  et  presque  de  niveau  avec  la  substance  renale  qi 
les  circonscrit. 

Sur  une  coupe  bien  orientee,  il  est  possible  de  retrouver  dan 
la  plupart  des  cas  le  vaisseau  oblitere. 

Quand  l'infarclus  est  plus  ancien,  il  se  deprime  et  la  capsule  s 
plisse  a  ce  niveau  suivant  un  processus  de  retrait  qui  ne  s'arnM 
qu'apres  resorption  complete  de  toute  la  partie  necrosee.  Mors  le  rci 
qui,  dans  son  ensemble,  presente  tous  les  altributs  du  rein  cardiaqui 
apparait  sillonne  de  petites  depressions  ou  de  fissures  plus  ou  moid 
profondes,  penetrant  dans  la  substance  corticate  et  pouvant  atteindn 
la  partie  moyenne  des  pyramides.  Ces  cicatrices  et  ces  fissures  corres 
pondent  a  Templacement  d'anciens  infarctus  gueris ;  le  rein  prend  aloi 
nn  aspect  tres  particulier,  sa  surface  pouvant  etre  comme  lobidee. 

Dans  les  premieres  pbases  de  ce  travail  de  resorption,  la  capsul, 
est  epaisse  et  vascularisee,  plus  tard  elle  peut  s'amincir  lout  en  con 
servant  des  adherences  avec  Tenveloppe  celluleuse  du  rein. 
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En  fin  de  compte,  un  infarctus  de  faible  dimension  peut  disparaitre 
•omplet'ement.  Le  lissu  qui  le  rempjace  est  un  tissu  mince,  fibreux, 
issez  souple.  Les  gros  infarctus  comprenant  une  ou  deux  pyramides 
xmservent  toujours  en  leur  centre  une  partie  necrosee,  et  le  tissu 
ibreux  qui  s'est  substitue  a  eux  presente  une  certaine  epaisseur  et 
me  consistance  assez  ferme. 

L'infarctus  blanc  garde  celte  teinte  pendant  toute  son  evolution 
egressive,  ce  n'est  qu'apres  sa  transformation  fibreuse  qu'il  prend 
ine  teinte  grisatre. 

Quant  a  l'infarctus  primitivement  hemorragique,  il  est  d'abord 
ouge  brun,  mais  prend  dans  la  suite  les  teintes  rouge,  orange,  jau- 
latre,  blanc  jaunatre,  blanc  -grisatre. 

L'arlere  renale  peut  etre  completement  obliteree.  L.  Bernard  et 
Salomon  en  ont  relate  un  exemple,  le  rein  avait  un  aspect  jaune 
\rerdatre  uniforme,  la  substance  medullaire  et  corticale  etant  impos- 
sibles a  distinguer  sur  la  coupe.  Tons  les  elements  du  rein  sont  en 
pareille  circonstance  frappes  de  mort  et  cet  aspect  est  comparable  a 
elui  obtenu  experimentalement  par  la  ligature  de  1'artere  renale. 
JDans  l'observation  de  Juhel-Renoy,  les  arteres  des  deux  reins  etaient 
iompletement  obliterees  par  des  embolics  multiples  occupant  les  vais- 
se'aux  de  la  voute  et  les  arterioles  des  glomerules.  La  substance  corti- 
bale  etait  blanc  jaunalre,  couleur  de  mastic,  enlierement  necrosee. 
\Tous  en  avons  vu  plusieurs  faits. 

Dans  d'aulres,  1'obliteration  de  1'artere  n'etait  pas  complete,  mais 
e  caillot  prolonge  obstruait  une  ou  plusieurs  des  branches  prin- 
iipales  partanl  du  bile  (observations  de  Vulpian,  Bourgeois,  Apert, 
Toupet  et  Cavasse,  Rabe).  On  peut  constater  alors  un  infarctus  unique 
it  volumineux,  occupant  le  tiers  du  rein  ou  deux  et  meme  trois 
nfarctus  separes  par  des  tranches  de  parenchyme  normal,  siegeant  aux 
ixtremites  superieure  et  inferieure  et  dans  la  zone  moyenne  (Babe). 

|  Examen  histologique.  —  Tout  le  territoire  dependant  du  vaisseau 
)blitere  est  immediatement  frappe  de  mort.  Les  elements  secreteurs 
ubissent  les  premiers  l'arret  de  la  circulation  arterielle,  les  tubes 
ontournes  et  anses  de  Henle  ont  leur  epithelium  detache  et  reduit  a 
elat  de  masses  informes  au  centre  de  la  lumiere. 

Quelques  cellules  restent  adherentes  a  la  basale;  leur  protoplasma, 
'aspect  homogene  ou  grossierement  granuleux,  se  colore  d'une  facon 
iffuse;  par  la  fixation  a  l'acide  osmique  on  distingue  au  milieu  de 
es  masses  degenerees  de  nombreuses  granulations  graisseuses.  Les 
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noyaux  sont,  pour  la  plupart,  impossibles  a  colorer,  quelqueg-ui 
subsistent  a  l'etat  cie  fragments  perdus  dans  la  desagregation  prol< 
plasmique. 

Les  glomerules  paraissent  resister  pi i  s  longtemps.  mais  eux  aus 
subissent  le  rr.eme  processus  de  necrobiose. 

Les  capillaircs  sont  remplis  de  granulations  ct  gouttelettes  grai 
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Fig.  338.  —  lnfarctus  du  rein.  Fixation  a  l'acide  osmique.  —  Grossissemcnl  de  90  diaincti  - 

(Brault.) 

Cctle  coupe  represcnte  un  infarctus  du  rein  consecutif  a  une  obliteration  artericlle  compli 
On  pent  voir  en  effet  au  milieu  de  la  figure  deux  vaisscaux  coupes  transvcrsalemcnl  el  eon 
tement  oblitercs.  A  la  partie  tl roil e  et  snperieure,  on  distingue  aussi  ire  arteriole  glotm 
afferenlc  qui  est  enticrement  obstruce  par  un  caillot. 

Les  cellules  des   tubes  contournes   sont  reduites  a  l'etat  dc  rcvctcnn  nt  amorplie  ilonl 
noyaux  sont  incolornblcs ;  la  plupart  des  tubes  sont  entoures  par  des  cellules  lymphaliipics  ipu, 
milieu  de  la  coupe,  forment  un  amas  plus  compact.  Cos  cellules  son!  fortcment  charyecs  de  grai 
lations  graisseus^s,  mises  en  evidence  par  I'acide  osmique. 

Les  glomerules  sont  de  memo  complttcmcut  necroses. 

seuses  et  pigmentaires  provenant  d'une  sorte  d'emulsion  de  la  fibril 
et  des  globules  sanguins  (fig.  338  et  339). 

Toutes  ces  parties  vont  s'eliminer  peu  a  peu.  11  semble  probab 
que  ce  travail  d'elimination  ne  s'efleclue  pas  seulement  par  I'into 
mediaire  de  la  circulation  sanguine  et  lymphatique,  mais  que  les  tub 
uriniferes  peuvent  concourir  au  meme  resultat.  On  trouve,  en  effi 
dans  les  tubes,  des  masses  granuleuses  et  graisseuses  qui  sonie'vi 
cuees  par  les  urines. 


OBLITERATION  ARTERIELLE.  INFARCTUS  DU  REIN 


1261 


R.  Marie  a  etudie  les  premiers  phenomenes  de  reparation  et  il-a 
observe  qu'iis  se  passaient  surlout  dans  la  zone  peripherique  de 
I'infarctus,  aux  points  on  Ton  a  constate  une  vaso-dilatation  marquee  et 
meme  des  hemorragies,  au  sein  du  parenchyme. 

Les  phenomenes  de  reparation  sont  caraclerises  essentiellement  par 
des  .modifications  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  de  soutenement. 
Celles-ci  s'hypertrophient,  se  multiplient  et  se  mobilisent  en  vegetant, 
I  elles  suivent  ainsi  en  s'organisant  les  filaments  de  fi  brine  des  caillots 


Fig   33 J.  —  lnfurctus  du  rein  a  la  pcriode  de  resorption.  (Brault  ) 
Les  tubescoupes  longitudinalemcnt  conticnncnt  di  s  debris  celhilaires  en  voie  d'cmulsion,  c.  Les 

noyaux  ne  peuvent  etre  mis  en  relief  par  aucun  |  rocede  de  coloration,  c'est  la  necrose  totale  des 

epitheliums  :  les  masses  celhilaires  finissent  par  se  transformer  en  blocs  poussicreux. 

Dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire  elargi  e,  on  rencontre  un  grand  nombre  de  cellules  lym- 

phatiques  chargees  de  graisse,  gl,  gl,  et  de  place  en  place  des  capillaires  completement  obstrues 

par  les  memes  elements  m'grateurs  graisseux,  v. 

hemorragiques  et  constituent  des  neo-capillaires  pouvant  penelrer  a 
l'inlerieur  meme  des  tubes  droits  remplis  de  sang. 

Ces  cellules  conjonctives  penetrent  aussi,  apres  s'elre  muliipliees, 
dans  I'interieur  des  tubes  conlournes  et  absorbent  peu  a  p:u  les  cel- 
lules epitheliales  qui  y  sont  restees  incluses;  les  detritus  granuleux, 
graisseux  et  pigmentaires  libres  dans  la  cavile  sont  englobes  par  de 
larges  cellules  rameuses  qui  prennent  leur  place  apres  leur  resorp- 
tion. Nous  assislons  done  ici  a  la  reaction  macrophagique  des 
cellules  du  tissu  conjonctif  qui  vont  servir  a  fedification  du  tissu  de 
cicatrice.  Dans  les  glomerules,  la  meme  vegetation  cellulaire  s'observe 
prenant  comme  axe  de  soutien  les  anses  glomerulaires  elles-memes 
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qui  sont  bientot  coiffees  et  englobees  par  la  proliferation  exuberant 
des  fibroblastes. 

De  memo  dans  la  pyramide,  non  seulement  les  cellules  viennei 
encercler  les  parois  des  tubes  et  les  penetrer  pen  a  peu,  mais  on  e 
voit  qui  les  franchissent  perpendiculairement  a  leur  direction  et  voi. 
corame  en  sautoir  vers  les  zones  necrosees.  La  penetration  progri  - 
sive  des  elements  conjonctifs  a  fonction  macropliagique  se  fail  kmi.- 
ment  et  le  travail  d'edification  eellulaire  ne  se  produit  (fu'a  mes 
que  les  parties  caseeuses  sont  eliminees. 

Apres  une  periode  ordinairement  assez  tongue,  le  tissu  conjoncti 
se  durcit,  les  parois  des  tubes  s'accolent,  les  glomerulus  dispa 
raissent,  il  ne  reste  bientot  qu'un  tissu  fibreux  dense,  formanl  cic 
trice,  et  du  cote  de  la  capsule  une  depression  d'autant  plus  marque 
que  l'infarctus  etait  plus  volumineux. 

11  peut  arriver  que  les  zones  en  voie  de  resorption  subissent  I'infil- 
tration  calcaire,  comme  on  le  voit  chez  le  lapin  auquel  on  a  lie  I'arten 
renale ;  mais  ces  faits  sont  tout  a  fait  exceptionnels  (Prevost  et  Gotard  i. 

Peut-on  expliquer  aujourd'hui  pour  quelle  raison  l'infarctus  in 
est  ordinairement  decolore,  a  1'encontre  des  infarctus  des  aulres 
organes,  et  dans  quelles  conditions  il  presente  l'aspect  kemorragique? 

Quand  un  territoire  arteriel  est  brusquement  prive  de  sang,  si 
1'artere  nest  pas  terminale  et  communique  largement  avec  les  terri- 
tories voisins,  le  courant  veineux  retrograde,  determine  dans  toute 
partie  primitivement  anemiee  une  congestion  intense. 

Sous  1'influence  de  cette  stase  sanguine  dont  la  pression  est  ass 
forte,  les  vaisseaux  cedent  et  le  sang  se  repand  dans  le  territoire  oor- 
respondant  a  1'artere  obliteree.  Mais  dans  le  rein  la  pression  est  a  peu 
pres  nulle,  la  stase  veineuse  n'existe  pas  sous  une  pression  sufRsaffte 
pour  produire  I'hemorragie  secondaire  qui  s'efrectue  habituelbuin'iil  a 
la  peripheric  de  l'infarctus. 

Dans  quelques  cas  la  pression  peut  etre  suflisante  :  tels  les  feits 
d'infarctus  renal  survenant  au  cours  d'une  periode  asystolique.  Rous 
avons  vu  d'autre  part  que  la  ligature  experimentale  de  la  veine  ivnak 
compliquee  secondairement  de  thrombose  arterielle,  &'accompagna 
d ' i n far ctu s  h  e m o rr ag  i qu e  s . 

Ligature  experimentale  de  Vartere  renale.  —  ba  ligature  complete  de 
1'artere  renale  realise  experimentalement  les  conditions  dans  lesqualta  M 
trouve  place  le  rein  dans  le  cas  d'infarctus  volumineux;  mais  la  plupait  des 
experimentaleurs  ont  surtout  recherche  les  efFels  resultant  de  la  ligature 

passagere  de  1'artere  renale. 
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Ligature  complete  et  pevmanente  de  Vartere  rcnale.  —  Schullz,  Colin, 
Blessig,  Talma,  Maron,  Kuster,  Schmaus  et  Albrechl,  Alessandri,  Giani, 
lun^ano,  etc.,  apres  avoir  ligature  l'arlere,  ont  examine  le  rein  a  des 
)eriodes  plus  ou  moins  distantes,  les  resultals  sont  d'ailleurs  loin  de  pre- 
senter une  Constance  et  ur.e  analogie  completes. 

Dans  les  premieres  heures,  on  constate  une  hyperemie  marquee  du  rein 
jui  augmente  de  volume,  sa  surface  exterieure  prend  une  teinte  rouge 
sombre;  a  la  coupe,  meme  teinte  difl'use  hemorragique  sou  vent  plus  accen- 
uee  au  niveau  de  la  corlicale;  les  veines  et  les  capillaires  sont  remplis  de 
Lang  qui  suinle  sur  la  surface  de  section;  ca  et  la  apparaissent  quelques 
l  aches  antiques  dans  la  zone  limitante,  dins  la  corlicale  et  dans  la  medul- 


|  A  l'examen  histologique  les  glomerules  sont  inegalement  al teres,  mais 
hresque  tous  sont  distendus,  certains  fortement  congestionnes,  d'autres 
jnontrent  l'espace  endocapsulaire  rempli  de  detritus  cellulaires  et  d'exsudat 
ilbumineux.  Les  tubes  contournes  et  les  anses  ascendantes  de  Henle  pre- 
valent des  le  debut  des  lesions  degeneratives  graves  de  leur  epithelium,  le 
troloplasma  devient  amorphe  ou  grossierement  granuleux,  acidophile,  les 
loyaux  se  colorent  mal^La  cavite  tubulaire  est  remplie  d'une  substance  hya- 
line homogene. 

|  Les  tubes  droits  et  collecteurs  sont  moins  alleres  et  d'une  maniere  ine- 
ale.  Les  veines  et  capillaires  sont  trev dilates,  les  arteres  vides  de  sang. 

Ces  lesions  degeneratives  rapides  ne  sont  pas  toujours  totales.  Plusieurs 
uteurs  ont  remarque  que,  dans  certains  terriloires,  des  collaterals  pou- 
jaient  en  partie  suppleer  a  la  circulation  arterielle  enlierement  supprimee 
Falma). 

Les  phenomenes  de  stase  cessent  des  le  deuxieme  jour;  rapidement  on 
onstate  les  alterations  regressives  de  1'infarclus  anemique  qui  aboulissent 
bu  a  pen  a  la  necrose  plus  ou  moins  rapide  du  parenchyme  renal. 

Les  glomerules  diminuent  de  volume,  la  capsule  de  Bowman  s'epaissil; 
uelques-uns  cependant  peuvent  en  partie  persister  (Maron).  Les  epilhe- 
ums  subissent  la  degenerescence  graisseuse,  et  se  resorbent  peu  a  peu.  La 
'ame  conjonctivc  apparait  en  voie  de  reaction.  Rientot  le  rein  diminue  de 
olume,  se  reduit  a  1'elat  d'un  moignon  d'aspect  granuleux  de  couleur  gris 
unatre,  tres  resistant  a  la  coupe.  Regie  generate,  mais  cependant  sans 
:ue  ce  fait  soit  constant,  le  rein  subit  rinliltralion  calcaire.  Au  bout  de 
eux.a  trois  mois,  il  peut  etre  presque  entierement  transforme  en  un  bloc 
ilcifie,  surtout  au  niveau  de  la  corticale  qui  prend  une  teinte  jaunatre. 
examen  histologique  lnontre  alors  un  tissu  d'apparence  fibreuse  au  sein 
iquel  se  voient  de  loin  en  loin  les  vestiges  des  glomerules  reconnaissables 
| ix  capsules  epaissies;  des  placards  sinueux  d'inlillration  calcaire  repre- 
ntent  le  moule  des  tubes  contournes  seuls;  quelques  elements  encore 
Unserves  indiquent  les  tubes  collecteurs... 

i  L'obstruction  passagere  de  la  circulation  arterielle  produit  de  meme  des 
Issordres  graves  :  experiences  de  Cohnheim,  Litten  et  Armanni,  Grawitz, 
rael,  Germont,  Jatta. 
11  suffit  de  supprimer  pendant  deux  heures  la  circulation  arterielle  du 
in  et  de  la  retablir  ensuite  pour  constater  des  alterations  epitheliales  qui, 
debut,  apres  quelques  heures  d'irrigalion  largement  retablie,  paraissent 
u  manifestes,  mais  bienlot  augmentent  et  aboutissent  a  la  necrose  de  tout 
territoire  temporairement  ischemie. 

Ces  lesions,  d'apres  Germont,  sont  cantonnees  au  debut  dans  les  tubes 
ntouraes  et  dans  les  tubes  droits  de  la  substance  intermediaire,  les  glo- 
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merules,  les  tubes  collecleurs,  le  lissu  conjonclif,  les  vaisseaux  paraissai 
intacts.  Si  on  sacrifie  les  animaux  plusieurs  jours  apres  la  ligature  tempo 
raire  de  Farlere,  on  voit  que  les  lesions  s'accenluent  pcogressivement  jus 
qu'a  ce  que  Forgane  subisse  une  metamorphose  regressive,  c'est-a-dire  un 
alrophie  avec  ralalinement  circonscrit.  Les  parlies  necrosees  se  calcili.'i 
pen  a  pen  par  le  meme  processus  que  celui  deja  indique  dans  l'oblilerali  i 
complete  et  permanente  de  I'artere. 
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CHAP1TRE  III 


DES  NEPHRITES 

•  \ 

HISTORIQUE  ET  CLASSIFICATION  DES  NEPHRITES 

L'expose  complet  des  diverses  theories  qui  ont  ete  emises  au  suje 
de  l'anatomie  pathologique  et  de  la  pathogenie  des  nephrites  n'oflV' 
actuellement  qu'un  interet  purement  historique;  il  nous  parait  cepeu 
dant  utile  d'en  rappeler  les  ■■  gran  des  lignes,  parce  qu'on  en  retrouv 
encore  le  reflet  dans  certaines  conceptions  actuelles. 

Quand  Bright  eut  montre  les  relations  etroites  qui  existaient  entr 
ralbuminurie,  l'hydropisie  et  certaines  alterations  renales,  il  n'e 
decrivit  que  les  aspects  macroscopiques  qu'il  fixa  en  trois  types  prin 
cipaux. 

Mais  il  eut  soin  de  faire  remarquer  qu'il  ne  voulait  pas  se  pronon 
cer  sur  la  question  de  savoir  s'il  y  avait  la  trois  degres  d'une  meno 
nialadie  ou  trois  lesions  foncierement  distinctes.  Ses  successeuii 
immediats  ne  firent  que  controler  ses  descriptions  en  y  ajoutam 
quelques  varietes  macroscopiques. 

En  France,  Rayer  distinguait  en  particulier  six  formes  et,  abon 
dant  la  pathogenie,  les  considerait  comme  les  phases  successives  d'uj 
meme  processus. 

Les  premiers  examens  histologiques  furent  pratiques  par  Johns<>: 
et  Quain  (1847)  et,  des  lors,  tout  en  decrivant  les  diverses  alteration! 
microscopiques  des  reins,  on  chercha  si  elles  presentaient  un  carac 
tere  special  de  systematisation  et  si,  aux  varietes  macroscopiques  dej 
decrites,  correspondaient  des  varietes  histologiques  precises. 

En  Allemagne,  Reinhardt,  puis  Frerichs  donnerent  la  premier 
theorie  pathogenique  d'ensemble  :  les  reins  sont  touches  par  le 
causes  les  plus  variees,  les  aspects  macroscopiques  changent  suivan 
la  periode  ou  le  rein  a  ete  examine;  mais  la  lesion  histologique  depeii' 
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I'un  processus  unique,  toujours  le  meme,  qu'ils  decrivent  sous  lenom 
e  nephrite  diffuse.  Au  debut,  cette  nephrite  est  caracterisee  par  l'hy- 
ieremie  et  l'exsudation,  puis  elle  subit  peu  a  peu  certaines  metamor- 
.hoses  et  aboutit  progressivement  a  la  resorption  et  a  l'atrophie  de 
i  substance  glandulaire. 

Pour  Virchow  (1852),  le  mat  de  Bright  est  une  inflammation  pri- 
litive  des  reins  qui  se  caracterise  par  des  alterations  graves  des  epi- 
^leliums  pouvant  coexister  d'ailleurs  avec  une  proliferation  plus  ou 
loins  marquee  du  tissu  conjonctif;  mais  la  lesion  essentielle  est  Pal- 
pation dite  parenchymateuse,  la  seule  qui  appartienne  en  propre  au 
lal  de  Bright. 

Bientot  Traube,  au  nom  meme  de  la  theorie  de  Pinilammation, 
'admet  pas  qu'eile  puisse  se  localiser  aiileurs  que  sur  le  tissu  inters- 
tiel  que  vient  de  decrire  Beer  et  sur  les  alterations  duquel  les 
uteurs  anglais  avaient  attire  l'attention.  II  rejette  du  mal  de  Bright 
i  rein  cardiaque  et  le  rein  amyloide  qu'avaient  identifies  Rokitansky, 
eckel,  Johnson,  etc.,  et,  s'opposant  au  terme  de  nephrite  paren- 
tiymateuse,  il  cree  celui  de  nephrite  interstitielle,  les  alterations  epi- 
leliales  etant  pour  lui  toujours  secondaires. 

En  Angleterre,  pour  tout  ce  qui  a  trait  aux  descriptions  macrosco- 
iqiies  plus  ou  moins  en  rapport  avec  les  conceptions  histologiques 
t  pathogeniques,  on  continuait  a  admettre  que  le  mal  de  Bright  se 
aracterise  par  deux  types  tout  a  fait  distincts.  Wilks,  se  reclamant 
e  l'enseignement  de  Bright,  les  decrit  sous  le  nom  de  gros  rein  blanc 
[petit  rein  rouge  contracts.  Johnson,  dans  ses  recherches  histolo- 
iques,  distinguait  de  meme  un  processus  inflammatoire  qui  portait 
xclusivement  soit  sur  les  epitheliums,  soit  surle  tissu  intertubulaire, 
rocessus  inflammatoire  qu'il  differenciait  d'ailleurs  des  processus 
egeneratifs.  Dickinson  professait  la  meme  doctrine.  Grainger  Stewart 
xerchait  a  etendre  la  description  des  alterations  renales  et  decrivait 
lusieurs  maladies  de  Bright,  dans  lesquelles  rentrait  la  d^generes- 
3nce  amyloide.  Mais  en  realite,  a  cette  epoque  (1868),  la  doctrine 
iglaise,  nettement  dualiste,  admettait  deux  processus  distincts.  L'un 
rimitivement  parenchymateux,  gros  rein  blanc  pouvant  aboutir  secon- 
irement  par  des  alterations  atrophiques  au  petit  rein  blanc,  le  tissu 
genere  etant  remplace  au  fur  et  a  mesure  de  sa  destruclion  par  le 
su  conjonctif  (atrophie  secondaire).  L'autre  primitivement  inters- 
tiel,  rinflammation  portant  sur  le  tissu  conjonctif  qui,  par  sa  proli- 
ration,  etouffe  et  detruit  le  tissu  glandulaire  (atrophie  primitive), 
-tit  rein  rouge  contracte. 


REIN 


Cette  theorie  est  acceptee  et  defendue  en  France  par  Lecorche 
Lancereaux,  Charcot;  les  descriptions  macroscopiques  sont  les  mimes 
l'expose  histologique  et  pathogenique  a  peu  pres  identique.  Pour  expli- 
quer  la  sclerose  primitive  dans  la  nephrite  dite  interstitielle,  Lance- 
reaux cree  la  nephrite  d'origine  arterielle,  dans  laquelle  la  sclerose  s< 
developperait  a  la  suite  des  alterations  dystrophiques  que  provoqui 
1'obliteration  progressive  des  vaisseaux  primitivement  leses.  Quelqur- 
auteurs  (Dieulafoy,  Rendu),  trouvant,  malgre  tout,  que  les  reins  ren- 
contres aux  autopsies  sont  loin  de  representer  toujours  les  types  auss 
schematiques  que  ceux  que  Ton  decrit,  essayent  de  faire  accepter  l. 
groupe  des  nephrites  mixtes.  Mais,  d'une  facon  generate,  comme  l< 
pense  Bartels,  en  Allemagne,  on  trouve  plus  simple  de  ne  pas  el  argil 
la  classification,  et  la  theorie  dualiste  reste  seule  en  faveur. 

Bamberger  et  Weigert  marquent  a  cette  epoque  une  nouvell. 
periode.  Bamberger,  constatant  toujours,  quel  que  soit  le  type  etudie* 
des  lesions  a  la  fois  epitheliales  et  interstitielles,  n'admet  plus  ni  I; 
division  macroscopique,  si  tranchee  en  gros  rein  blanc  et  petit  rein 
contracte,  ni  la  dualite  histologique  en  nephrites  parenchymateuse  el 
interstitielle.  Weigert  aborde  le  probleme  pathogenique  et  discute  U 
genese  des  varietes  macroscopiques  qu'il  decrit.  Dans  touted  ces 
varietes,  les  lesions  histologiques  sont  diffuses;  il  n'y  a  entre  ellee 
aucune  dilTerence  essentielle,  ce  n'est  qu'une  question  de  degre.  C< 
sont  Tacuite,  I'etendue.  la  profondeur  des  alterations  plutot  que  leun 
caracteres  histologiques  en  eux-memes  qui  creent  les  aspects  variable.*; 
de  l'organe.  Le  point  de  depart  des  lesions  est  toujours  dans  les  epi- 
theliums qui,  suivant  l'intensite  et  la  duree  de  la  cause  morbide,  dege 
nerent  et  s'atrophient,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  se  developpan 
secondairement  comme  un  tissu  de  reaction. 

Ces  idees,  defendues  par  Cohnheim,  Wagner,  etc.,  eurent  un  gram 
retentissement;  la  division  macroscopique  de  Weigert  est  encore  clas- 
sique  a  l'etranger. 

Tandis  qu'en  France  les  idees  restent  nettement  dualistes  et  reste- 
ront  ainsi  longtemps  pour  la  majorite  des  cliniciens,  Brault,  dans  >; 
these  (1881),  tout  en  acceptant  les  divisions  anciennes,  fait  pressenlii 
qu'il  faudra  bientot  les  abandonner  et  chercher  surtout  a  faire  entrei 
en  ligne  de  compte  les  notions  etiologiques  qui,  jusque-la,  ne 
semblaient  d'aucun  interet.  Cette  meme  preoccupation  se  retrouve 
dans  divers  memoires  et  les  Etudes  sur  la  Pathologie  dit  Rein  pre- 
sentees avec  Cornil  en  1884  :  les  nephrites  ne  pouvant  plus  elre  consi- 
derees  comme  des  affections  primitives,  mais  comme  le  resultat 
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]3lion  sur  le  rein  dc  maladies  generates  et  infectieuses,  diathe- 

i  ues  et  constitutionnelles.  Les  lesions  renales  resultent  de  la 
]  tction  du  tissu  en  presence  d'irritants  Ires  divers.  Ges  agents 
pduisent  des  alterations  diffuses  ou  localisees;  les  formes  anato- 
iques  qu'ils  determinent  varient  suivant  V intensity  la  duree,  la  qua- 
hi  de  V irritation. 

Lecorche  et  Talamon,  quelques  annees  plus  tard  (1889),  assurent 
<e  c'est  1'etiologie  et  la  pathogenie  experimentale,  seules  bases  d'une 
<  ssification  nosologique  rationnelle,  qui  donneront  la  solution  du 
pbleme.  Leur  conception  histologique  est  en  tout  point  comparable 
;;elle  de  Weigert;  la  difference  d'aspect  des  reins  depend  de  la  cause 

ii  produit  les  alterations  et  des  degenerescences  secondares  favo- 
i  ees  par  les  conditions  adjuvantes.  Mais,  tandis  que  Weigert  placait 
]  point  de  depart  des  lesions  dans  les  epitheliums,  Talamon  et 
jcorche,  tout  en  admettant  que  les  lesions  sont  a  la  fois  parenchy- 
'iteuses  et  interstitielles,  affirment  que  le  processus  histologique 
tial  et  fondamental  est  un,  et  generalisent  la  theorie  de  \& glomerulo- 
phrite  que  Klebs,  des  1870,  avail  attribute  seulement  a  la  scarla- 
e  :  pour  eux  la  lesion  debute  par  le  glomerule  et  l'epithelium  cana- 

[ulaire ;  la  proliferation  conjonctive  est  un  phenomene  secondaire,  le 
isu  conjonctif  tend  a  remplacer  les  elements  secreteurs  detruits. 

On  voit  que,  si  la  conception  pathogenique  generale  de  ce  qu'on 
nommait  encore  le  mai  de  Bright  cherche  a  faire  entrer  en  ligne  de 
mpte  les  notions  etiologiques,  et  que  si  Weigert  d'une  part,  Lecorche 
Talamon  d'autre  part,  s'accordent  a  penser  que  les  aspects  macros- 
ipiques  dependent  principalement  de  la  duree  d'action  des  diverses 
[uses  qui  lesent  le  rein,  chacun  de  ces  auteurs  systematise  nette- 
pt  le  processus  histologique. 

Ces  notions  etaient  d'ailleurs  loin  d'etre  generalement  acceptees, 
,'sque  Brault,  au  Gongres  de  Moscou  (1897),  ainsi  que  dans  l'article 
[nsacre  a  la  Pathologie  du  Rein,  Traite  de  Medecine  (1893-190^2),  se 
nna  comme  tache  de  presenter  une  conception  plus  rationnelle  de 
classification  des  nephrites. 

I  II  montra  que  le  terme  de  mal  de  Bright  doit  etre  abandonne,  ne 
Tvant  qu'a  entretenir  la  confusion,  chaque  auteur  cherchant  a  en 
inner  une  definition  adequate  a  ses  idees,  elargissant  ou  restrei- 
ant  les  formes  que  Bright,  dans  ses  descriptions,  avait  voulu  dis- 

Iiguer. 
En  fait,  les  alterations  renales  appelees  nephrites  ne  doivent  pas 
re  considerees  comme  des  affections  primitives  evoluant  pour  leur 
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propre  compte,  mais  comme  I'expression  d'alterations  consecutive 
Taction  de  causes  nocives  variees. 

La  notion  etiologique  devient  done  predominante,  c'esl  elle  mi 
peut  nous  donner  la  raison  des  alterations  constatees;  mais,  envisage 
seule,  elle  ne  suffit  pas.  Une  meme  cause  peut  en  effet  provoquer  des 
alterations  differentes,  ['experimentation  et  la  clinique  journalise  ei 
fournissent  de  nombreux  exemples.  Inversement,  des  causes  dill 
rentes  conduisent  quelquefois  a  des  lesions  ayant  une  grande  anal  igie 

Si7  une  cause  etant  donnee,  on  l'envisage  non  plus  intrinseque- 
ment  mais  dans  son  mode  d'action,  e'est-a-dire  suivant  l'intensile  d( 
cette  action  violente  ou  attenuee  et  suivant  sa  duree  rapide  ou  con- 
tinue, on  acceptera  facilement  que  ce  sont  la  les  facteurs  principam 
dont  il  faut  tenir  compte  dans  l'appreciation  des  multiples  aspects 
offerts  par  le  rein  au  cours  des  nephrites. 

On  peut  expliquer  ainsi  les  nombreuses  formes  anatomiques  qut 
l'observation  nous  fait  connaitre,  elles  ne  repondent  en  auniih 
maniere  aux  types  si  nettement  tranches  des  descriptions  classiques 
chaque  cas  realisant  en  quelque  sorte  un  type  special. 

Si  les  reins  leses  varient  par  leur  volume,  leur  consistance,  leu 
forme,  leur  coloration,  leurs  granulations,  leurs  marbrures,  ton 
ces  elements  dependent  de  processus  rapides  ou  lents,  violents  01 
attenues. 

De  Taspect  macroscopique  des  reins,  on  ne  peut,  en  aucune  fagon 
deduire  une  systematisation  des  lesions  histologiques.  Ici  encore  Fob : 
servation  microscopique  montre  des  aspects  eminemment  variables 
Le  processus  histologique  initial  qui,  tour  a  tour,  suivant  les  auteurs: 
etait  considere  comme  interessant  les  epitheliums,  le  glomerule  ui 
le  tissu  interstitiel,  n'est  pas  un;  il  est  m6me  eminemment  variable 
chaque  cause,  suivant  son  affinite  particuliere,  interessant  tel  ou  te 
element,  tel  ou  tel  groupe  de  tubes. 

Des  lors,  Tetude  anatomique  et  histologique  des  reins  leses  ne  doi: 
pas  aboutir  a  denommer  une  nephrite  non  plus  qu'a  fournir  la 
d'une  classification,  mais  a  rendre  compte  de  la  duree  et  de  l  evolutioi 
d'une  maladie. 

Brault,  s'appuyant  sur  ces  faits,  proposa  done  de  classer  led 
nephrites  en  tenant  compte  des  deux  facteurs  les  plus  important?  qu 
interviennent  dans  leur  evolution  :  1°  l'intensite  du  processus  destni' 
teur  lie  a  la  cause  qui  le  produit;  2°  la  duree  de  ce  processus. 

II  distingua  ainsi  des  nephrites  aigues,  subaigues,  chroniques,  des 
degenerescences  et  necroses  rapides  ou  lentes,  chacun  de  ces  grouper 
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omprenartf  non  une  forme  definie,  mais  des  modalites  diverses  dont 

etiologie  explique  la  raison  d'etre  et  que  certaines  analogies  per- 

lettent  de  rapprocher  dans  une  description  d'ensemble. 
Ces  notions  ont  ete  generalement  acceptees  en  France,  et  les  des- 

riptions  anatomo-pathologiques  publiees  depuis  s'inspirent  toutes  de 

ette  classification. 
L'etude  experimentale  des  nephrites  qui,  depuis  quelques  annees, 

rend  une  place  si  importante,  a  permis  a  de  nombreux  auteurs 
j'eclairer  1'etiologie  si  complexe  des  affections  du  rein  pendant  que 
I'autres  se  sont  surtout  attaches  a  decrire  les  alterations  cytologiques 
ines,  si  difficiles  a  observer  sur  les  organes  de  l'homme  dans  les  con- 

itions  d'examen  habituelles. 
A  l'etranger,  en  Allemagne  surtout,  il  ne  semble  pas  que  l'unite  de 

ues  dans  la  conception  generate  des  nephrites  soit  complete,  et  Ton 
jetrouve  encore  dans  les  descriptions  actuelles  l'empreinte  des  theo- 
ries d'autrefois.  Ziegler,  clans  son  traite  d'Anatomie  pathologique, 
:onserve  les  grandes  lignes  de  la  nomenclature  de  Weigert  et  decrit 
es  nephrites  aigues,  la  nephrite  parenchymateuse  chronique  compre- 
lant  d'ailleurs  de  nombreuses  varietes,  dont  la  degenerescence  amy- 
oi'de  et  la  nephrite  chronique  interstitielle. 

Ribbert  separe  les  lesions  degeneratives  des  lesions  inflammatoires. 
3our  lui,  le  type  de  rinflammation  est  la  proliferation  et  l'augmenta- 
ion  du  tissu  conjonctif;  les  processus  degeneratifs  qui  atteignent  les 
ipitheliums,  et  auxquels  on  devrait,  selon  lui,  reserver  le  nom  de 
liephroses,  peuvent  manquer  dans  rinflammation.  F.  Muller  accepte 
es  memes  idees,  tandis  que  Senator,  Aufrecht  et  d'autres  considerent 
jjue  les  lesions  de  1'inflammation  parenchymateuse  peuvent  coexister 
ivec  un  processus  purement  degeneratif. 


\  On  va  meme  jusqu'a  discuter  le  processus  initial.  Ribbert  admet 
^ue  la  lesion  glomerulaire  est  le  fait  important  dans  les  nephrites 
ligues;  pour  Lohlein,  c'est  l'alteration  des  giomerules  qui  provoque 
;econdairement  la  degenerescence  et  1'atrophie  des  territoires  tubu- 
aires  qui  en  dependent.  Burmeister,  de  son  cote,  indique  comme  phe- 
lomene  primaire  la  lesion  du  parenchyme,  tandis  que  les  vaisseaux 
pt  le  tissu  interstitiel  ne  seraient  aiteres  que  secondairement. 

En  Amerique,  Councilman,  reprenant  la  theorie  de  Traube,  decrit 
a  nephrite  interstitielle  aigue  qu'il  classe  comme  troisieme  type,  a 
pie  des  nephrites  glomerulaires  et  epitheliales. 

(  Les  travaux  allemands  de  ces  dernieres  annees  sont  bases  sur 
'etude  de  la  physiologie  du  rein  malade.  Provoquant  des  nephrites 
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aigues  par  divers  toxiques,  on  a  cherche  a  determiner  de  la  maniere  \i 
plus  precise  les  diflerents  troubles  apportes  a  la  fonction  renale  (cir- 
culation et  elimination).  D'apres  les  troubles  fonctionnels  observes 
assez  distincts  d'ailleurs  suivant  les  intoxications,  on  a  decrit  dej 
nephrites  vasculaires  et  des  nephrites  tubulaires.  Mais,  ici  encore,  on 
s'est  apercu  qu'une  division  aussi  tranchee  comporlait  des  lacunes 
et  il  a  fallu  creer  des  nephrites  mixtes  a  la  fois  tubulaires  et  vascu- 
laires. D'ailleurs,  Schlayer  et  Hedinger,  qui  ont  le  mieux  etudie  cetb 
question,  concluent  que  des  troubles  fonctionnels,  ires  marques 
ne  se  caracterisent  pas  toujours  par  des  lesions  histologiques  evi-j 
dentes,  tout  au  moins  appreciates  par  nos  moyens  actuels  d'investi-l 
Ration,  et,  pour  eux,  les  nephrites  doivent  etre  classees  beaucoup  plut6l 
d'apres  les  troubles  fonctionnels  qu'elles  engendrent  que  d'apres  le> 
lesions  anatomiques  qui  les  accompagnent.  Malgre  tout,  cette  I'ormuk 
dicliotomique,  qui  ne  s'emploie  guerc  que  pour  les  nephrites  aigues,  a 
seduit  par  sa  nettete,  et  les  nephrites  tubulaires  et  vasculaires  repre- 
sentcnt  actuellement  dans  l'ecole  allemande  la  formule  qui  a  remplace 
les  nephrites  parenchymateuse  et  interstitielle. 

L'observation  clinique  nous  montre  chaque  jour  les  relations  phis 
ou  moins  bien  definies  qui  existent  entre  cerlaines  causes  morbides  et' 
les  alterations  du  rein. 

On  a  classe  ainsi  les  causes  determinantes  des  nephrites  en  trois 
groupes  principaux  :  les  intoxications  exogenes  apportees  du  dehors 
a  i'organisme  ;  les  intoxications  endogenes  fabriquees  par  Porganismcl 
lui-meme;  les  infections. 

A  ces  causes  viennent  se  surajouter  une  serie  de  conditions  dite< 
adjuvantes  dont  le  role  plus  ou  moins  elabli  n'est,  en  tout  cas,  que 
secondaire. 

II  appartenait  a  l'experimentation  dont  les  methodes  se  sont  tan t 
developpees  depuis  quelques  annees  surtout,  de  conlroler,  de  preciser 
et  d'etendre  les  notions  fournies  par  l'observation  clinique.  Pour 
atteindre  ce  but,  un  nombre  considerable  de  recherches  ont  ete  entre- 
prises,  dont  les  resultats,  du  plus  haut  interet,  trouvent  leur  place 
marquee  dans  l'etude  anatomo-pathologique  des  nephrites. 

Mais  l'experimentation  ne  peut  etre  vraiment  utile  que  si  elle  s'ap- 
puie  sur  les  donnees  cliniques.  II  faut  eviter  de  tomber  dans  une 
erreur  que  beaucoup  d'auteurs  ont  commise  en  interpretant  d'une 
maniere  trop  simpliste  les  resultats  obtenus. 
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II  ne  suffit  pas  d'inoculer  une  substance,  poison  mineral,  alcaloi'de, 
toxine  microbienne,  culture  microbienne,  etc.,  et  de  constater  des 
lesions  renales,  pour  qu'on  soit  en  droit  d'en  conclure  que  cette  subs- 
tance est  un  produit  reellement  et  electivement  nocif  pour  le  rein. 
Ainsi  envisagee,  fexperimentation  nous  prouverait,  com  me  le  fait 
remarquer  Castaigne,  qu'avec  n'importe  quel  produit  injecte  a  des  ani- 
maux  de  petite  taille  surtout,  on  peut  obtenir  des  lesions  renales.  En 
fait,  la  clinique  nous  apprend  qu'il  est  pour  le  rein,  commepour  d'autres 
crganes,  des  poisons  electifs  qui  viennent  le  leser  d'une  maniere  pre- 
dominante  et  souvent  me  me  paraissent  garder  dans  leur  action  une 
certaine  specilicite  quant  au  mode  d'apparition  des  lesions. 

Cette  electi vile  de  certaines  causes  nocives  pour  le  rein  se  trouve 
amplement  confirmee  experimentalement,  et  ce  premier  point,  d'une 
haute  importance,  domine  les  notions  etiologiques. 

Mais,  nous  favons  dit,  il  ne  suffit  pas  de  connaitre  les  attributs  plus 
ou  moins  nettement  speciliques  d'un  agent  morbide,  il  faut,  pour  cher- 
cher  a  tirer  de  son  etude  des  resultats  pratiques,  preciser  son  degre  de 
nocivite,  etablir  les  lesions  produites  suivant  la  dose  qui  entre  en  jeu 
et  le  mode  devolution  de  ces  lesions  suivant  la  duree  de  son  action. 

I.  —  Les  poisons  exogenes  ont  pu  etre  ainsi  particulierement 
bien  etudies,  et  suivant  la  classification  de  Chauffard;  on  les  divise 
generalement  en  : 

Substances  a  action  toxique  forte.  —  Canthari.de,  phosphore,  arse- 
nic, nitrate  d'urane,  sels  de  chrome,  mercure,  acide  sulfurique,  etc.; 

Substances  a  action  toxique  moyenne.  —  Balsamiques,  sels  de 
potasse,  chloroforme,  sulfonal,  alcool; 

Substances  a  action  toxique  lente.  —  Plomb. 

Cette  distinction  est  d'ailleurs  toute  relative,  la  question  de  dose 
employee  speciale  pour  chaque  poison  pouvant  faire  varier  son  degre 
de  nocivite. 

IJ.  —  Le  mecanisme  d'action  propre  aux  intoxications  endogenes 
est  beaucoup  plus  difficile  a  etablir.  Les  causes  sont  complexes,  leur 
nature  meme  est  souvent  impossible  a  determiner.  Si  done  rexperi- 
mentation ne  nous  apporte  qu'une  aide  bien  trompeuse  parfois,  par 
contre,  l'observalion  des  fails  rencontres  chez  Thomme  nous  permet 
certaines  precisions.  On  a  pu  ainsi  identifier  la  nephrite  goutteuse,  les 
alterations  renales  si  speciales  du  diabete.  Mais,  a  cote  de  ces  fails, 
beaucoup  reslent  encore  imprecis  quant  au  processus  pathogenique 
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ineme.  II  en  est  ainsi  des  lesions  observees  dans  les  cachexies,  les 
auto-intoxications  intestinales,  les  affections  hepatiques,  etc. 

III.  —  Les  infections  comptent  parmi  les  causes  predominates 
des  nephrites  et,  appliquant  a  leur  etude  les  donnees  fournies  par  la  j 
bacteriologie,  on  s'est  attache  a  preciser  leur  mode  d'action  sur  le  rein.  j 

Ici  encore  nous  retrouvons  cette  notion  dont  nous  avons  montre 
1'importance.  Les  infections,  comme  toutes  les  causes  qui  agissentsur  j 
le  rein,  se  differencient  suivant  l'electivite  plus  ou  moins  nette  gu'eUes 
presentent  pour  cet  organe.  —  II  en  est  qui  sont  particulierement  elec- 
tives,  aussi  a-t-on  cherehe  si  les  lesions  produites  presentaient  un 
caractere  particulier  qui  fut  en  quelque  sorte  la  signature  specifique  ft 
de  la  maladie  incriminee.  En  tous  cas,  la  predominance  presque  exclu- 
sive des  alterations  du  rein  sur  les  autres  lesions  de  l'organisme  et  la  | 
relation  evidente  de  cause  a  effet  entre  ces  alterations  et  Tinfection  u 
concomitante,  permettent  d'affirmer  son  role  incontestable.  Mais  a  cdte  b 
de  ces  faits  probants,  il  importe  de  savoir  distinguer  le  caractere  banal  , 
de  certaines  alterations  dont  le  determinisme  est  complexe,  resultat 
de  nombreuses  influences  secondaires  qui  derivent  des  reactions  gene-  \ 
rales  que  toute  infection  peut  provoquer  dans  l'organisme. 

Le  mode  d'action  des  infections  a  ete  tres  discute;  il  importe  peu 
du  revenir  sur  les  conceptions  contradictoires  emises  plus  haut,  nous 
devons  nous  en  tenir  aux  resultats  actuellement  acquis. 

Les  infections  peuvent  agir  par  le  microbe  lui-meme,  agent  causal 
de  l'infection,  ou  par  ses  toxines  diffusibles.  Actuellement,  on  tend  a 
restreindre  de  plus  en  plus  la  part  laissee  a  Taction  directe  des  micro-  I  y 
organismes. 

En  effet,  bien  que  la  presence  dans  le  parenchyme  renal  de  micro- 
organismes  soit  d'observation  relativement  facile  dans  certains  cas,  il 
est  demontre  que  ceux-ci  peuvent  y  sojourner  sans  que  le  rein  paraisse  L 
en  souffrir.  De  meme,  le  passage  de  bacteries  a  travers  le  filtre  renal 
s'observe  sans  que  les  elements  soient  leses  prealablement  ou  sans 
que  ce  passage  soit  l'occasion  d'un  traumatisme  appreciable  (Sittman, 
Bied  et  Krauss,  Vincenzi).  Le  rein,  malgre  certains  faits  experimentaux 
qui  prouvent  qu'il  se  debarrasse  avec  une  grande  rapidite  des  bac- 
teries injectees  dans  le  sang,  ne  parait  nullement  approprie  d  V elimi- 
nation en  masse  des  bacteries  dans  l'immense  majorite  des  cas.  Toute- 
fois,  on  ne  saurait  denier  que  dans  certains  etals  septicemiques  (et 
non  dans  tous),  il  n'y  ait  de  veritables  nephrites  provoquees  par  les 
agents  pathogenes  eux-memes. 

■ 
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L'action  des  toxines  microbiennes  a  ete  tres  eludiee.  Dans  certaines 
infections,  Tagent  pathogene  ne  penetre  pas  dans  le  sang;  sa  toxine 
isoiee,  par  contre,  reproduit  experimentalement  des  lesions  compa- 
rables  a  celles  que  Ton  observe  chez  Thomme  (diphterie,  cholera, 
tetanos).  Meme  dans  quelques  infections  a  caractere  septicemique 
(typhoide  par  exemple),  les  toxines  solubles  des  microbes  reproduisent 
les  alterations  renales.  On  peut  ajouter  que  les  caracteres  histolo- 
giques  des  nephrites  observees  au  cours  des  infections,  plaident  plus 
en  faveur  de  Thypothese  d'une  intoxication  (alterations  predominantes 
1  des  epitheliums),  que  d'une  infection  microbienne  pure  agissant  a  la 
maniere  d'un  traumatisme. 

On  tend  ainsi  a  reserver  comme  ressortissant  a  Taction  des  microbes 
agissant  in  situ  les  nephrites  qui  se  caracterisent  par  des  reactions 
localisees  aux  points  ou  ces  microbes  se  fixent  dans  le  tissu  renal.  Mais 
il  y  aurait  exageration  a  admettre,  avec  Faulhaber,  Ribbert,  etc.,  que 
toute  accumulation  de  cellules  lymphatiques  est  conslamment  subor- 
donnee  a  la  presence  des  microbes  dans  le  rein.  Ces  amas  de  cellules 
peuvent  etre  le  resultat  de  1'injection  de  substances  irritantes,  telles 
que  cantharidine,  nitrate  d'argent,  de  toxines  microbiennes,  de  dias- 
tases vegetales  :  ricine,  abrine  (Claude).  On  peut  de  meme  discuter  la 
pathogenie  des  nephrites  bacteriennes  primitives  decrites  par  Aufrecht, 
Litten,  Mannaberg.  Cependant  les  experiences  si  interessantes  faites 
en  premier  lieu  par  Auclair  sur  les  toxines  adherentes  de  certains 
microbes,  nous  permettent  d'expliquer  Taction  locale  de  microorga- 
nismes  dont  la  toxine  soluble  est  inconnue  ou  ne  presente,  dans  ses 
reactions  provoquees,  aucun  caractere  de  specificite.  Le  type  le  plus 
net  en  est  fourni  par  le  bacille  tuberculeux.  Dans  d'autres  circonstances, 
Taction  des  microbes  pathogenes  se  traduit  par  la  formation  d'abces^ 
mais  il  s'agit  la  de  veritables  embolies  microbiennes  au  cours  d'etats 
pyohemiques. 

I.  —  NEPHRITES  AIGUES 

m 

Les  nephrites  aigues  doivent  se  diviser  en  deux  groupes. 

Nephrites  suraigues  ou  aigues  intenses,  dans  lesquelies  Tagent 
nocif  (poison  violent  ou  toxine  microbienne  particulierement  active)  a 
agi  de  facon  telle,  que  la  periode  de  survie  est  relativement  courte. 

Nephrites  aigues  dans  lesquelies  le  ou  les  agents  destructeurs  ont 
ete  apportes  au  rein  a  dose  plus  faible  ou  etaient  moins  nocifs.  Les 
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lesions  sont  alors  assez  superiicielles,  souvent  plus  limitees  et 
peuvent  quelquefois  se  reparer  plus  ou  moins  completement. 

Nous  etudierons  tout  d'abord  les  nephrites  experimentales  nette- 
ment  caracterisees  et,  nous  servant  de  ce  moyen  de  compuraison,  nous 
pourrons,  avec  plus  de  profit,  decrire  les  nephrites  aigues  observers 
chez  l'homme. 

N E  P  HRITES   EX PE  R I M ENTALES 

Schlayer  et  Hedinger,  dans  leurs  recherches  experimentales  sur  La 
physiologie  pathologique  des  lesions  renales,  ont  ete  amenes  a  [tenser 
que  certains  poisons  localisaient  leur  action  avec  une  predominance 
assez  elective,  soit  sur  le  systeme  vasculaire,  soil  sur  le  systeme  epi- 
thelial du  rein. 

lis  ont  ainsi  classe  les  nephrites  suraigues  experimentales  en 
nephrites  vasculaires  (cantharidine,  arsenic),  et  nephrites  tubulairei 
(mercure,  sels  de  chrome,  nitrate  d'urane),  suivant  le  caractere  des 
troubles  constates  dans  le  fonctionnement  du  rein  (elimination  et 
reactions 'a  divers  excitants  peripheriques,  aux  diureliques  et  a  la 
plilorydzine).  Avec  Takayasu  ils  ont  recherche  alors  si,  a  ces  troubles 
fonctionnels  assez  nettement  differencies,  suivant  les  toxiques,  corres- 
pondaient  des  alterations  histologiques  systematisees.  Les  etudes  cyto- 
logiques  de  Takayasu,  en  ce  qui  concerne  surtout  les  lesions  glome- 
rulaires,  ont  fourni  a  ce  sujet  des  documents  fort  interessants. 

Mais  cette  classification  anatomique  reste  quelque  peu  artilicielle 
et  speculative;  elle  n'a  sa  raison  d'etre  que  dans  les  phases  premieres 
des  intoxications.  Si  les  lesions  provoquees  n'entrainent  pas  rapi- 
dement  la  mort,  d'autres  alterations,  peut-etre  deja  en  preparation, 
mais  impossibles  a  deceler  histologiquement,  se  mettent  en  valeur,  et 
la  nephrite  ne  garde  plus  ses  caracteres  de  predominance.  D'ailieurs, 
certains  toxiques,  tels  que  la  toxine  diphlerique  et  l'arsenic,  provo- 
queraient  a  la  fois  une  atteinte  vasculaire  et  tubulaire.  Si  bien  que,  si 
l'examen  des  troubles  physiologiques  du  rein  malade  permet  jusqu'a 
un  certain  point  d'etablir  une  classification,  nos  moyens  d'investii:a- 
ion  restent  encore  trop  imparfaits  pour  que  nous  puissions  affirmer 
l'etat  d'integrite  de  tel  ou  tel  element  ou  la  valeur  de  son  alteration, 
surtout  lorsqu'il  s'agit  d'apprecier  le  fonctionnement  de  l'appareil  glo- 
merulaire  et  des  vaisseaux,  seuls  elements  atteints  dans  les  nephrites 
dites  vasculaires,  d'apres  la  conception  allemande.  Remarquons  aussi 
que  les  poisons  dits  vasculaires  ne  bornent  pas  leur  action  aux  reins, 
et  si  nous  prenons  comme  exemple  la  cantharidine,  nous  voyons  que 
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tous  les  organes  glandulaires  de  l'economie  sont  touches,  il  devient 
des  lors  tres  difficile  d'apprecier  exactement  ce  qui  revient  au  sys- 
teme  glomerulo-vasculaire  du  rein  dans  les  troubles  consecutifs. 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  par  l'etude  des  nephrites  experimentales 
que  nous  commencerons  l'expose  des  lesions  des  nephrites  suraigues; 
elles  nous  serviront  de  types  auxquels  nous  pourrons  comparer  les 
formes  les  plus  importantes  des  nephrites  observees  chez  l'homme. 

Nephrite  experimentale  par  la  cantharidine. 

Ces  recherches  experimentales,  qui  comptent  parmi  les  plus  impor- 
tantes dans  l'histoire  de  l'anatomie  pathologique  du  rein,  furent 
entreprises  par  de  nomhreux  auteurs,  parmi  lesquels  nous  devons 
citer  :  Galippe,  Browicz,  Cornil,  Eliaschoff,  Dunin,  Aufrecht,  Ger- 
mont,  Welch,  Cornil  et  Toupet,  Liebrecht.  Plus  recemment,  G.  Lyon, 
Schlayer  et  Hedinger,  Takayasu,  Christian  out  publie  sur  ce  sujet  des 
memoires  tres  documented. 

I.  Empoisonnement  suraigu.  —  Les  reins  d'un  lapin  qui  a  recu 
une  forte  dose  capable  de  le  tuer  en  vingt-quatre  heures  sont  deja. 
au  bout  d'une  demi-heure,  rouges,  congestionnes,  presentant  meme 
quelques  petites  hemorragies  sous-capsulaires.  A  la  coupe,  la  subs- 
tance corticale  est  tumefiee,  les  pyramides  de  couleur  rouge  sombre. 

A  l'examen  histologique,  ce  sont  les  giomerules  qui  paraissent 
surtout  et  primitivement  leses,  des  les  premieres  heures  de  l'intoxica- 
tion.  Tres  volumineux,  ils  presentent  une  congestion  extremement 
marquee,  des  capillaires  distendus  et  gorges  de  sang.  Cornil  avait 
decrit,  des  cette  periode,  les  caracteres  particuliers  d'un  exsudat  rem- 
plissant  la  cavite  endocapsulaire  au  sein  duquel  etaient  inclus  des 
globules  rouges  et  des  cellules  lymphatiques.  II  pensait  tout  d'abord 
que  cet  exsudat  etait  exclusivement  compose  d'elements  venus  par 
diapedese,  mais  a  la  suite  de  nouvelles  recherches  entreprises  avec 
Toupet,  puis  Pinoy,  il  conclut  que  les  elements  trouves  dans  Fexsudat 
proviennent  de  rendothelium  qui  recouvre  les  anses  glomerulaires. 
Les  recherches  plus  recentes  de  G.  Lyon,  Takayasu, \ Christian,  les 
notres  montrent  que  cet  exsudat  est  inconstant  aux  toutes  premieres 
heures  de  l'intoxication  suraigue. 

Pour  Takayasu,  la  lesion  la  plus  constante  et  la  plus  caracteris- 
tique  est  constitute  par  l'cedeme  des  noyaux  glomerulaires  et  par  la 
modification  de  la  structure  des  parois  vasculaires  sur  toute  la  surface 
du  glomerule. 
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1°  OEdeme.  —  Les  noyaux  des  cellules  qui  recouvrent  les  capil- 
laires  et  les  separent,  de  meme  que  ceux  de  l'endothelium  augmentent 
de  volume;  pales  et  vesiculeux,  ils  deviennent  enormes,  et  se  colorent 
mal  {hypertrophic  hydropique  de  Ribbert);  cet  aspect  est  surtout  evi- 
dent au  niveau  de  la  convexite  des  capillaires. 

2°  La  paroi  des  capillaires  s'elargit,  ses  limites  sont  moins  nettes. 
elle  perd  sa  transparence  et  parait  trouble. 

D'apres  Christian,  la  paroi  des  capillaires  serait  epaissie  par  la 
formation  de  petites  gouttelettes  rondes  ou  ovales,  rarement  irregu- 
lieres,  d'aspect  homogene,  quelquefois  granuleuses.  Jamais  ces  goutte- 
lettes ne  se  trouvent  dans  la  lumiere  des  vaisseaux  ou  dans  l'epithe- 
lium  de  la  capsule  de  Bowman,  elles  se  teintent  en  bleu  noir  par  la 
methode  de  Mallory. 

Takayasu  assure  meme  qu'en  comptant  les  glomerules  leses  et 
dans  ceux-ci  les  noyaux  en  etat  d'oedeme,  on  peut  etablir  un  rapport 
constant  entre  le  nombre  de  ces  elements  alteres  et  le  degre  plus  on 
moins  accentue  des  troubles  fonctionnels. 

Le  gonflement,  la  proliferation  et  la  desquamation  des  cellules  endo- 
thelials, que  Welch  decrit  sous  le  nom  de  glomerulite  intra-capillaire, 
n'apparaissent  que  plus  tard. 

Les  lesions  tnbulaires,  malgre  que  l'atteinte  glomerulaire  paraisse 
predominante,  ne  font  pas  defaut;  les  epitheliums  secreteurs,  surtout 
ceux  des  tubes  contournes,  sont  gravement  atteints.  Les  cellules  pre- 
sentent  un  etat  granuleux  du  protoplasma,  souvent  de  la  necrose 
progressive  et  de  la  desquamation  de  la  portion  supra-nucleaire 
des  cellules  (Lyon),  les  noyaux  sont  difficiles  a  colorer,  des  exsu- 
dats  granuleux  derives  du  protoplasma  encombrent  la  lumiere  <les 
tubes. 

Les  anses  descendantes  de  Henle  et  les  tubes  collecteurs  ne  presen- 
tent  pas,  au  debut,  de  lesions  tres  appreciables,  mais  au  bout  de  deui 
heures,  on  voit  dans  les  tubes  droits  les  cellules  epitheliales  devenir 
polyedriques;  elles  se  multiplient  au  point  de  remplir  la  cavite  du 
tube  et,  entre  elles,  viennent  s'interposer  des  leucocytes  et  des  glo- 
bules rouges  deformes  (Cornil  et  Brault). 

Une  legere  reaction  leucocytique  apparait  ca  et  la  autour  des 
tubes  et  contre  la  paroi  des  vaisseaux,  parfois  plus  accusee  au  niveau 
du  pole  vasculaire  du  glomerule. 

Les  phenomenes  congestifs  peuvent  etre  assez  marques  pour 
provoquer  des  raptus  hemorragiques,  mais  principalement  dans  la 
substance  medullaire. 
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II.  Quand  la  survie  de  l'animal  depasse  trois  ou  quatre  jours,  les 
lesions  constalees  histologiquement  sont  les  suivantes  : 

La  congestion  glomerulaire  est  toujours  tres  marquee;  mais,  en 
plus,  apparaissent  les  alterations  liees  a  la  reaction  et  a  la  prolifera- 
tion des  cellules  de  l'endothelium  glomerulaire, 

Les  anses  vasculaires  adherent  souvent  les  unes  aux  autres,  les 
noyaux  sont  les  uns  en  voie  de  division,  d'autres  morceles  et  en 
pycnose ;  la  paroi  des  capillaires  est  nettement  epaissie,  mais  il  n'y 
a  pas  de  thrombus  hyalin  ou  leucocytaire  dans  leur  cavite.  On  voit 
cependant,  parfois,  des  polynucleaires  melanges  aux.hematies  conte- 
nues  dans  les  capillaires. 

L'endothelium  de  la  capsule  est  tumefie  (Gornil  et  Brault). 

L'exsudat  granuleuxqui  existait  dans  la  cavite  glomerulaire  a  pres- 
que  completement  disparu. 

Du  cote  oppose^au  pedicule  vasculaire,  au  niveau  de  l'abouchement 
du  tube  contourne  dans  le  glomerule,  on  trouve,  dans  certains  cas, 
une  zone  de  proliferation  cellulaire  qui  semble  dependre  de  l'epithe- 
lium  du  tube  et  vient  refiner  jusque  dans  la  capsule  (Gornil  et  Toupet). 
G.  Lyon  decrit  cette  proliferation  des  les  premiers  stades  de  l'intoxi- 
cation. 

Les  tubes  contournes  dont  les  lesions  sont  moins  accentuees  et 
presentent  nettement  ce  caractere  d'etre  localisees  a  certains  terri- 
toires  tubulaires,  ont  leur  epithelium  plus  ou  moins  touche,  mais 
jamais  on  ne  constate  la  necrose  totale  et  la  desquamation  en  masse 
des  cellules;  quelques-unes  sont  en  voie  de  degenerescence  granulo- 
!  graisseuse. 

Gornil  et  Toupet  ont  constate,  dans  ces  tubes,  des  cellules  en 
karyokinese,  soit  contre  la  paroi,  soit  en  plein  centre  du  tube;  ces 
mitoses  qu'on  voit  jusqu'au  huitieme  jour,  indiquent  l'activite  regene- 
ratrice  de  Tepithelium  renal. 

On  peut  en  rencontrer  aussi  dans  les  tubes  collecteurs;  la,  ces 
cellules  sont  quelquefois  phagocytaires,  chargees  de  pigment  et  des 
(  produits  de  disintegration  cellulaire  (Lyon). 

Nephrite  experimentale  par  1'arsenic. 

Les  nephrites  suraigues  provoquees  par  Farsenic  ont  ete  etudiees 
par  Comil  et  Brault,  Boehm,  Smiedeberg,  Brouardel,  Schlayer  et 
Hedinger,  Takayasu,  Christian. 

Ges  derniers  auteurs,  dans  leurs  descriptions,  montrent  l'identite 
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presque  absolue  des  lesions  avec  celles  qu'on  obtient  par  la  cantha- 
ridine.  Dans  l'intoxication  violente.  les  reins  soni  gros,  hyperemias, 
on  observe  meme  parfois  de  petites  hemorragies  dans  la  medullaire. 
Les  glomerules  distendus  ont  leurs  capillaires  dilates  et  remplis  de 
sang,  les  parois  des  capillaires  sont  epaissies,  les  noyaux  des  cellules 
endothelials  vesiculeux  et  osdeinaties.  L'epithelium  endocapsulaire 
souvent  oedematic  peut  se  detacher  en  partie. 

II  n'y  a  pas  habituellement  d'exsudat  dans  la  cavite  glomerulaiiv, 
et  quand  il  existe  il  est  minime. 

Les  tubes  contournes  sont  au  debut  relativement  indemnes,  on  ne 
constate  pas  de  lesions  necrotiques  graves,  ni  de  desquamation  1 
cellulaire. 

La  degenerescence  graisseuse  constatee  par  Cornil  et  Brault 
n'apparait  que  dans  les  intoxications  subaigues  et  au  bout  de  quelques 
jours. 

Nephrite  experimentale  par  le  mercure. 

Depuis  les  premieres  rechercbes  experimentales  de  Pavy,  le  mer- 
cure sous  les  diverses  varietes  de  ses  sels,  le  sublime  en  particulier, 
est  le  toxique  qui  a  peut-etre  ete  le  plus  employe  dans  l'etude  <le> 
lesions  renales. 

La  frequence  de  l'intoxication  mercurielle  cbez  l'homme  incitait 
d'ailleurs  a  entreprendre  ces  rechercbes. 

Nous  ne  citerons  que  les  noms  les  plus  recents  d'Elbe,  Karnoven.  j 
Pietro  Sisto,  Vasoin,  Rossi,  Schlayer  etHedinger,  Takayasu.  Gastaigne 
et  Rathery,  Lyon,  Fiessinger,  Christian,  Mouriquand  et  Policard,  qui 
ont  fourni  experimentalement  de  nombreux  et  interessants  documents 
sur  cette  question. 

I.  Dans  l'intoxication  experimentale  aigue  a  dose  forte,  l'animal 
etant  tue  dans  les  premieres  heures  (4  ou  5  heures)  qui  suivent  re- 
jection du  toxique  (1),  on  observe  les  lesions  suivantes  : 

A  1'examen  macroscopique,  les  reins  sont  byperemiques,  aug- 
mentes  de  volume,  les  etoiles  de  Yerheyen  injectees  et  sinueuses,  la 
surface  exterieure  apparait  comme  moiree.  La  corticale  a  la  coupe  est 
epaissie,  un  peu  pale  comparativement  a  la  medullaire  de  teinte 
sombre  et  striee  de  raies  foncees.  L'hyperemie  peut  elre  telle  qu'on 
constate  parfois  de  petites  hemorragies  punctiformes. 

(1)  Pielro  Sisto  a  rcmarque  que  la  dose  de  0  gr.  0005  dc  sublime  par  100  grammes 
d 'animal  (lapin)  le  tuait  en  deux  jours.  Avec  des  doses  variant  entre  0  g.  0001  et 
O  gr.  0005  l'animal  peut  survivre  huit  jours. 
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Examen  histologigue.  —  Dans  tous  les  cas,  ce  qui  frapp e  au 
premier  abord,  c'est  la  congestion  vasculaire  generalised,  existant 
aussi  bien  dans  la  zone  corticale  au  niveau  des  glomerules  et  des 
capillaires  intertubulaires  que  dans  la  medullaire  (Vasoin,  Karnoven, 
Mouriquand  et  Policard). 

Les  glomerules  dilates  presentent  une  congestion  intense  avec 
souvent  meme  une  cerlaine  quantite  de  sang  exsude  dans  l'espace 
libre  endocapsuiaire.  Mais  U  n'y  a  pas  de  lesions  glomerulaires 
rraies,  l'accord  est  complet  sur  ce  point.  Les  flocules  restent  per- 
meables,  il  n'y  a  pas  d'epaississemenl  des  parois  capillaires,  pas  d'ac- 
cumulation  leucocytique,  pas  de  multiplication  des  cellules  endothe- 
liales  ou  des  elements  conjonctifs  compris  dans  le  glomerule. 

L'endothelium  vasculaire  presente  parfois  un  peu  de  gonflement, 
mais  ne  desquame  pas  (Lyon).  Takayasu  ayant  compte  les  noyaux  pre- 
sentantralteration  vesiculeuse  qu'il  a  decrite,  n'en  a  pas  rencontre  plus 
de  20  p.  1 00.  Mouriquand  et  Policard  ont  toujours  constate  un  leger 
oedeme  interslitiel  ecarlant  les  anses  glomerulaires. 

Un  fait  est  done  a  retenir.  Le  glomerule  peut  etre  histologiquement 
considere  comme  intact,  mais  nous  ne  sommes  pas  en  droit  d'en 
rondure  qu'il  en  est  de  meme  de  son  etat  fonctionnel. 

Les  tubes  contournes  presentent  les  lesions  predominates.  Remar- 
|uons  tout  d'abord  qu'elles  sont  reparties  en  sortes  d'ilots  irreguliers 
impietant  sur  des  zones  qui  paraissent  intactes,  montrant  ainsi  que 
'agent  toxique  ne  frappe  pas  d'un  seul  coup  tout  le  parenchyme  renal. 

Mouriquand  et  Policard,  aux  phases  premieres  de  l'intoxication, 
pt  remarque  la  transformation  granuleuse  des  batonnets  d'Hei- 
lenhain  qui,  reduits  en  granulations  plus  ou  moins  volumineuses, 
eparties  sans  ordre,  ont  une  affinite  tinctoriale  acide. 

La  cellule  se  gonfle,  ses  limites  deviennent  plus  dislinctes,  le  noyau 
iplati,  deforme  etretracle,  se  colore  en  masse  ou  sefragmente  en  lines 
jarticules  (pyenose).  Les  granulations  intracellulars  s'essaiment 
lans  la  cavite  tubulaire ;  la  bordure  en  brosse,  qui  a  resiste  quelque 
emps,  se  laisse  dilacerer,  etcompletement detruire  parfois;  d'ailleurs, 
»n  en  retrouve  des  lambeaux  Hottant  dans  la  cavite  tubulaire.  Les 
ellules  prennent  un  aspect  vacuolaire  (cytolyse  protoplasmique  de 
iastaigne  et  Rathery);  le  protoplasma,  reduit  en  granulations  de 
olume  variable,  quelquefois condense  en  masses  amorphes  homogenes 
affinite  basique,  parait  retracte  autour  du  noyau-  Souvent  aussi  de 
ombreuses  cellules  desquament  en  totalite.  La  lumiere  canaliculaire 
st  alors  obstruee  de  detritus  plus  ou  moins  abondants  qui  peuvent 
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l'obliterer  ou  seront  expulses  dans  les  autres  portions  du  canalicul- 
ou  ils  constituent  des  cylindres. 

En  resume,  toutes  ces  lesions  aboutissent  a  la  necrose  brutaile  de< 
epitheliums  du  tube  contourne.  Les  anses  de  Henlc.  dans  la  portior 
qui  constitue  le  segment  intermediate,  sont  atteintes  aussi;  les  i -jii- 
theliums  peuvent  se  necroser,  mais  habituellement  les  lesions  son! 
moins  accentuees. 

Le  tissu  interstitiel  ne  presenile  pas  de  lesions  dans  les  cassuratgu! 
et  aigus.  Les  vaisseaux,  mettant  a  part  la  vaso-dilatation  deja  signals 
ne  paraissent  pas  touches;  on  ne  constate  jamais  de  thromboses  va>- 
cu  laires. 

Harnak  et  Kustermann  ont  decrit  une  degenerescence  graisseu>» 
diffuse  des  epitheliums;  mais  la  plupart  des  experimentateurs  ne  ITon! 
jamais  rencontree,  et  Klemperer,  Brauer,  Kaufmann,  Leutert  sont  for- 
mels  sur  ce  point. 

On  peut  eonstater  assez  frequemment  deux  sortes  de  pigments  dans 
les  cellules  : 

Des  pigments  d'aspect  jaune  qui  se  colorent  en  noir  vert  par  h 
sulfure  d'ammonium,  derives  de  la  destruction  des  globules  sanguis 
(Van  Heinecke,  Karnoven,  Leutert) ; 

Des  pigments  ou  granulations  de  mercure  (Eckmann,  Karnoven  et 
surtout  Alkmvist).  Par  l'hydrogene  sulfure,  Alkmvist  a  vu  que  les  gra- 
nulations de  sulfure  de  mercure  etaient  disseminees  dans  les  celhiles 
des  tubes  contournes  et  des  anses  de  Henle,  montrant  ainsi  le  liei 
d'elimination  du  toxique  et  expliquant  la  raison  des  alterations  sutn- 
portantes  de  ces  elements.  A  l'interieur  des  cellules,  les  granulation- 
se  deposent  en  forme  de  lignes  semi-courbes,  d'un  aspect  assez  t/ypique 

Quand  l'intoxication  mercurielle  permet  une  survie  de  quelquer 
jours,  mais  sans  qu'il  y  ait  la  cependant  de  regie  absolue,  on  voitappa 
raitre  des  infarctus  calcaires  (Prevost,  de  Geneve)  sous  forme  dt, 
stries  paraileles,  criant  sous  le  couteau,  dissemines  dans  les  tubes  id 
l'ecorce  et  dans  les  tubes  droits  ou  ils  se  concretent  sous  forme  «l« 
cylindres.  La  calcification  peut  etre  extremement  rapide;  Lyon  fa  we 
se  constituer  au  bout  de  trente  heures ;  elle  est  ordinairement  un  pen 
plus  tardive,  mais  ne  se  voit  que  dans  les  intoxications  aigues  ou  subai- 
gues,  jamais  dans  les  intoxications  chroniques  a  petites  doses. 

La  coloration  a  l'liemateine  ou  ariiematoxyline  faibie,  de  facon  u 
obtenir  une  coloration  discrete  des  noyaux,  met  bien  en  evidcnci 
les  amas  calcaires  qui  prennent  une  teinte  bleue  diffuse  On  les  voil 
habituellement,  soit  sous  forme  de  grains  au  sein  des  detritus  cellu- 
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laires  desquames,  soit  en  placards  qui  ne  montrent  plus  aucune  confi- 
guration et  obstruent  la  lumiere  des  tubes  contournes.  On  peut  en 
observer  aussi  dans  les  anses  descendantes  et  ascendantes,  parfois 
dans  les  tubes  collecteurs,  ici  sous  forme  de  vrais  cylindres  sur  les- 
quels  sont  aecoles  des  debris  cellulaires ;  mais  la  masse  compacte  ne 
remplit  jamais  la  lumiere  du  canalicule  de  facon  a  comprimer  l'epi- 
thelium  de  revetement. 

Ces  depots  calcaires  sont  constitues  par  des  -phosphates  et  carbo- 
nates, peut-etre  des  carbonates  combines  aux  substances  organiques, 
ils  se  dissolvent  dans  HC1  en  degageant  des  bulles  gazeuses. 

Nephrite  experimentale  par  le  nitrate  d'urane. 

Les  etudes  pharmacologiques  de  Chittenden,  puis  de  Hutchinson 
et  Lambert  (1885  a  1889),  montrerent  la  toxicite  du  nitrate  d'urane 
ipour  le  rein.  Mais  c'est  seulement  depuis  les  recherches  experimen- 
tales  de  Reichters  en  1901  que  l'attention  des  auteurs  fut  vraiment 
attiree  sur  ce  poison.  L'interet  qui  s'attache  a  cette  question  reside 
principalement  dans  ce  fait,  qu'avec  le  nitrate  d'urane  on  arrive  a 
reproduire  la  symptomatologie  generale  des  nephrites  cedemateuses  (1). 

A  la  suite  d'une  intoxication  violente,  les  reins  ont  ce  meme  aspect 
ouge  sombre  hyperemie  commun  aux  nephrites  suraigues  deja  signa- 
ges. La  medullaire  et  la  corticate  apparaissent  fortement  congestion- 
iees  a  la  coupe. 

A Texamen  histologique,  les  lesions  sont  a  peu  pres  comparables 
celles  que  nous  venons  de  decrire  dans  Tintoxication  mercurielle. 
htegrite  presque  complete  des  glomerules,  lesions  preclominantes 
es  tubes  secreteurs ;  mais  les  glomerules  sont  moins  congestionnes, 
Is  parois  capillaires  paraissent  intactes,  les  noyaux  des  cellules 
iidotheliales  sont  en  majorite  indemnes,  pas  plus  de  20  p.  100  sont 
^siculeux,  oedematies  (Takayasu),  II  n'y  a  pas  d'exsudat  intraglome- 
llaire,  l'endothelium  capsulaire  ne  desquame  pas. 

Les  tubes  contournes,  au  contraire,  sont  gravement  alteints ;  le 
iractere  regional  irregulier  des  lesions  reste  indique,  mais  bien  sou- 
nt  tous  les  elements  secreteurs  paraissent  avoir  subi  avec  plus  on 
oins  d'intensite  Taction  du  toxique.  La  degenerescence  cellulaire 


(1)  L'injcction  de  5  milligrammes  de  nitrate  d'urane  a  un  cobaye  de  300  grammes 
'iron,  le  tue  en  deux  jours.  Chez  le  lapin,  il  faut  environ  1/2  a  1  inilligramine  par 
)  grammes  d'animal  pour  produire  des  lesions  rapid ement  graves. 
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avec  desquamation,  dislocation  et  fonte  des  elements,  necrose  di 
noyau,  se  produit  assez  vite ;  on  constate  cependant  plus  frequem 
ment  un  certain  degre  de  degenerescence  granulo-graisseuse.  L'exsu 
dation  de  globules  rouges  est  frequente,  et  ces  elements  vienner 
s'agglomerer  dans  les  tubes  avec  les  debris  epitheliaux.  Les  tube 
collecteurs  ne  presentent  pas  de  lesions.  Si  l'animal  resiste  quelquei 
jours,  on  peut  voir  autour  des  veines,  dans  les  portions  les  plus  lesees' 
une  tres  legere  infiltration  de  leucocytes. 

Nephrite  experimentale  par  les  sets  de  chrome. 

Les  sels  de  chrome,  etudies  sur  le  rein  par  Gergens,  Kabiersk* 
Panden,  von  Kahlden,  Burmeister,  Schlayer  et  Hedinger,  reproduiser 
des  lesions  comparables  a  celles  du  mercure  et  de  l'urane. 

Lesions  degeneratives  et  necrotiques  graves  des  cellules  seer* 
tantes,  e'est  la  note  caracteristique.  Toutefois,  Takayasu  a  consta 
que  les  alterations  glomerulaires  pouvaient  etre  plus  accentuee: 
puisque,  dans  certains  cas,  75  p.  100  des  noyaux  de  i'endotheliurn  gle 
merulaire  en  etat  d'hypertrophie  sont  oedematies  et  se  colorent  ma 

Nephrite  experimentale  par  la  toxine  diphterique. 

La  nephrite  diphterique  n'a  pu  etre  vraiment  bien  etudiee  qu 
partir  du  jour  ou  la  toxine  ayant  ete  isolee,  on  a  pu  rernployer  exp( 
rimentalement;  encore  est-il  juste  d'ajouter  que  les  premiers  resulta| 
obtenus  sont  sujets  a  caution;  la  toxine  dont  on  se  servait  n'etant  ji 
pure  et  les  doses  employees  mal  etablies. 

Dabes  le  premier  pensa  pouvoir  incriminer  Taction  de  la  toxii 
dans  les  nephrites  constatees  chez  le  lapin  apres  inoculation  du  baci! 
diphterique;  mais  ce  sont  surtout  les  etudes  de  Roux  et  Yersi 
Claude,  Asch,  Burgmeister  et  Furbringer,  Kahlden,  Welsch  et  FlexrK 
G.  Lyon,  Schlayer  et  Hedinger,  qui  ont  apporte  la  contribution  la  pi 
precise  a  celte  question. 

I.  Dans  l'intoxication  suraigue,  les  reins  sont  gros,  volumineux,  tr 
congestionnes,  l'enveloppe  adipeuse  perirenale  pouvant  etre  le  siel 
d'hemorragies.  Apres  la  decapsulation,  toujours  facile,  la  surfa' 
exterieure  a  un  aspect  moire  produit  par  Talternance  des  zones  at  - 
miees  pales  et  congestives.  La  corticale  est  epaissie  a  la  coupe,  i 
medullaire  rouge  sombre,  striee  de  vaisseaux  dilates,  sans  que  ce  i 
dilatation  aille  jusqu'a  l'hemorragie. 
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Exam  en  histologique.  —  Les  lesions  sont  diffuses,  a  la  fois  glome- 
rulaires  et  tubulaires. 

Les  glomerules  volumineux  presentent  des  alterations  importantes 
cle  leurs  capillaires.  Ceux-ci  sont  tres  dilates  en  certains  points  et 
rempiis  de  sang;  d'autres  contiennent  des  polynucleaires  tasses  en 
amas;  queJques-uns  sont  obstrues  par  des  masses  hyalines,  veritables 
thrombus  qui,  pourG.  Lyon,  seraient  lies  soil  a  des  coagulations  albu- 
mineuses,  soit  a  la  transformation  in  situ  de  masses  fibrineuses. 
L'arteriole  afferente  peut  etre  obstruee  par  un  thrombus  de  meme 
nature.  L'endothelium  glomerulaire  qui  recouvre  le  bouquet  capillaire 
reagit;  les  cellules  sont  volumineuses  a  gros  noyau  sou  vent  pediculees, 
mais  il  n'y  a  pas  habituellement  de  desquamation  vraie  ni  d  exsudat  dans 
l'espace  endocapsulaire.  Takayasu  insiste  specialement  sur  les  lesions 
qu'il  a  decrites  dans  la  nephrite  cantharidienne ;  ces  lesions  se 
retrouvent  presque  aussi  accentuees,  d'apres  cet  auteur,  dans  l'intoxi- 
cation  diphterique  suraigue.  Ce  sont,  comme  nous  le  savons,  l'oedeme 
nucleaire  et  la  modification  des  parois  des  capillaires  du  glomerule. 

L'endothelium  endocapsulaire  est  toujours  intact. 

Les  tubes  secreteurs  sont  toujours  tres  alteres  et  en  meme  temps 
que  les  glomerules;  ce  qui  le  prouve,  c'est  le  nombre  considerable  de 
cylindres  qui  apparaissent  dans  les  urines  des  le  premier  jour  de 
l'intoxication,  cylindres  qui  augmentent  les  jours  suivants.  Au  niveau 
des  tubes  contournes  et  de  I'anse  ascendante  de  Henle,  les  epitheliums 
en  voie  de  disintegration  granuleuse  et  vacuolaire  peuvent  presenter 
des  alterations  necrotiques  avec  disparition  du  noyau,  au  point  de 
realiser,  dans  certains  elements,  le  processus  de  la  necrose  de  coagu- 
lation de  Weigert.  Ces  diverses  lesions,  d'ailleurs,  ne  sont  pas  gene- 
ralisees  et  se  presentent  en  foyers  dissemines. 

Dans  les  espaces  intertubulaires,  avec  la  dilatation  assez  marquee 
des  vaisseaux,  on  peut  constater  des  infiltrats  lymphocytiques ;  ceux-ci 
sont  parfois  assez  abondant.s,  quelques  leucocytes  se  rencontrent 
egalement  dans  les  cylindres  intratubulaires  avec  des  hematies  trans- 
sudees. 


II.  Si  l'animal  survitplusieurs  jours,  la  systematisation  des  lesions  en 
foyers  est  plus  nette.  Les  glomerules  sont  dilates,  la  paroi  des  capillaires 
est  epaissie  de  place  en  place  par  des  masses  hyalines  qui  se  voient  a  la 
surface  et  entre  les  anses  vasculaires,  mais  qui  n'obliterent  jamais  leur 
cavite.  L'endothelium  perivasculaire  montre  des  cellules  volumineuses 
a  protoplasma  granuleux,  souvent  pediculees,  les  anses  glomerulaires 
!  sont  parfois  masquees  par  la  proliferation  de  nombreux  elements  eel- 
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lulaires  d'aspect  granuleux  et  qui  paraissent  provenir  de  la  lnultipliea 
tion  de  l'endothelium  capillaire. 

Les  parois  des  arterioles  subissent  la  transformation  hyaline  i.h 
leurcouche  moyenne.  L'adventice  est  souvent  entouree  d'un  manchon 
de  cellules  lymphatiques.  L'alteration  des  vaisseaux  a  fie  rents  el 
efferents  se  traduit  frequemment  dans  les  cas  aigus  par  une  eml- >- 
periarteriolite  (Claude,  Therese). 

Les  tubes  contournes  presentent  des  lesions  degeneratives  plus  on 
moins  graves,  suivant  les  zones  examinees,  mais  la  degenerescence 
graisseuse  du  protoplasma  est  rare  (  Claude). 

G.  Lyon  a  observe  a  cette  periode  une  tendance  nette  a  la  regene- 
ration ;des  cellules,  caracterisee  par  des  figures  de  karyokinese  dana 
les  tubes  collecteurs.  Les  cellules  en  mitose  ont  des  proprietes  pha- 
gocytaires,  elles  ingerent  des  cellules  necrosees  ct  contiennent  des] 
pigments. 

Des  amas  de  leucocytes  se  voient  dissemines  dans  les  espaces 
intertubulaires,  autour  des  glomerules  et  frequemment  autour  des 
petites  arterioles,  dans  la  corticale  surtout.  Des  cette  periode,  on  pourra 
distinguer  quelquefois  les  alterations  des  petits  vaisseaux,  mais  celles- 
ci  sont  surtout  marquees  dans  les  intoxications  a  marc  he  subaigue.i 

NEPHRITES  AIGUES  ET  SURAIGUES  (CHEZ  l'hOMME) 

L  Nephrites  toxiques.  —  Trouvons-nous,  dans  les  nephrites 
suraigues  et  aigues  graves  de  1  nomme,  des  lesions  qui  puissent  etre 
superposees  a  ces  alterations  experimentales  ? 

Quand  il  s'agit  d'une  nephrite  produite  par  un  toxique  exogene, 
les  lesions  constatees  sont,  dans  lcurs  grandes  lignes,  tres  comparables.  \ 
Toutefois  il  faut  appotter  quelques  restrictions.  Malgre  la  specificite  , 
elective  de  certains  poisons,  ils  agissent,  on  le  sait,  sur  tout  l'orga- 
nisme ;  nous  constatons  du  cote  du  rein  un  ensemble  d'alterations 
qui  peuvent  presenter  de  grandes  variations,  evidcmment  en  rapport 
avec  ^association  possible  de  causes  secondaires.  En  outre,  nous  ne 
possedons  guere  d'observations  dans  lesquelles  le  toxique  ait  amene 
la  mort  en  deux  ou  trois  jours,  les  doses  ingerees  et  surtout  la  resis-  I 
tanee  plus  grande  de  1'homme  permettant  aux  lesions  d"evoluer.  Nous 
ne  pouvons  habituellement  etudier  ces  lesions  qu'a  une  phase  relati- 
vement  avancee,  vers  le  huitieme  ou  le  dixieme  jour. 
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La  nephrite  CANTHARiDiENNE  tie  l'homme,  signalee  d'abord  par 
lorel-Lavallee,  surtout  specialises  par  les  observations  de  Bouillaud, 
l  Gubler,  Cornil,  Vernois,  etc.,  est  actuellement  tres  rare.  Les  observa- 
tions que  nous  avons  parcourues  ne  donnent  que  des  renseignements 
par  trop  insuffisants  pour  permettre  une  description  histologique  pre- 
cise, telle  qu'on  est  en  droit  de  la  demander  actuellement. 

La  nephrite  mercurielle  reste,  par  contre,  le  type  des  nephrites 
toxiques  suraigues.  Les  cas  relates  en  ces  dernieres  annees  surtout, 
sont  assez  nombreux;  personnellement,  nous  avons  pu  en  etudierplu- 
sieurs  qui  viennent  se  surajouter  a  ceux  de  Chauffard,  Le  Noir  et 
Camus,  Letulle,  Mouriquand  et  Policard,  CEtlinger  et  Fiessinger,  etc. 

Les  reins  examines  au  huitieme  ou  dixieme  jour  d'une  intoxication 
suraigue,  sont  ordinairement  augmentes  de  volume;  assez  mous  a  la 
palpation,  comme  cedemateux,  la  capsule  se  decortique  facilement.  A 
la  coupe,  la  substance  corticale  et  les  colonnes  de  Berlin  ont  une 
teinte  gris  clair  ou  blanehatre,  tachetee  de  sinuosites  rouge  brun.  Les 
pyramides  de  Malpighi  sont,  par  contre,  tres  congestionnees. 

Examen  histologique.  —  Comme  chez  1'animaL,  ce  sont  les  lesions 
tubulaires  qui  paraissent  predorninantes,  les  glomerules  restant  assez 
««ets  avec  leurs  elements  nucleaires  colorables,  tandis  que,  autour 
«Teux,  les  tubes  contournes  profondement  atteints  sont  en  voie  de 
necrose  plus  ou  moins  complete. 

Les  glomerules  sont,  le  plus  souvent,  tres  congestionnes,  les  anses 
vasculaires  elargies,  remplies  de  globules  rouges.  Chauffard  pense 
au  contraire  que  les  glomerules  sont  tout  a  fait  indemnes.  Mais  les 
observations  de  Karnoven,  Mouriquand  et  Policard,  les  notres, 
relatent  toujours  une  grosse  congestion  glomerulaire,  II  n'y  a  pas 
ordinairement  de  desquamation  endotheliale  abondante,  pas  de 
proliferation  des  cellules,  ni  d'exsudat  net  dans  l'espace  endocapsu- 
laire,  pas  d'infillration  leucocytaire. 

Griffon,  Canuet  et  Pilliet  ont  decrit  des  alterations  glomerulaires; 
mais  elles  sont  exceptionnelles  et,  regie  generale,  on  peutj  dire  que 
les  glomerules  sont  a  peu  pres  intacts. 

Les  tubes  contournes,  par  contre,  sont  tres  alteres.  Frequemment 
f  on  voit  des  zones  etendues  dans  lesquelles  les  epitheliums  sont  en 
1  partie  desquames  dans  la  lumiere  des  tubes.  Le  protoplasma,  gros- 
sierement  granuleux  ou  semblant  amorphe,  se  colore  d'une  maniere 
diffuse,  les  noyaux  sont  en  partie  detruits,  quelques-uns  complete- 
ment  disparus.  On  juge  assez  mal  des  lesions  cellulaires  en  ce  sens 
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que  les  alterations  cadaveriques,  toujours  importantes  dans  ces  cas, 
sont  venues  s'y  superposer.  Quand  les  coupes  out  ete  fixers  par  I'acide 
osmique,  on  peut  toujours  conslater  un  degre  notable  de  degeneres-  11 
cence  graisseuse;  les  granulations  noiratres  infiltrent  surtout  la  base! 
des  cellules,  mais  elles  peuvent  etre  reparties  dans  toute  sa  hauteur. 

Des  cylindres  nombreux  encombrent  la  lumiere  des  tubes  droits. 
Les  capillaires  intertubulaires  sont  toujours  tres  ditates. 

Enfin  dans  certains  cas,  mais  jamais  d'une  maniere  constante,  on' 
peut  voir  dans  quelques  tubes  contournes,  des  masses  amorphes 
colorees  par  I'hematoxyline  qui  representent  des  depots  calcaires 
retrouves  aussi  dans  quelques  tubes  droits. 

Les  lesions  que  nous  venons  de  relater  ne  sont  pas  toujours  aussi 
graves;  elles  sont  d'ailleurs  inegalement  reparties  suivant  les  terri- j 
toires  examines. 

L'intoxication  aigue  par  le  phosphorc  represente  un  type  particu- 
lier  de  nephrite  suraigue,  qui  sera  etudie  au  chapitre  de  la  degene- 
rescence  graisseuse  du  rein  (p.  1357). 

II.  Nephrites  tnfectieuses.  —  Les  nephrites  suraigues  et  aigues 
qui  surviennent  au  cours  d'infections,  sont  dans  certains  cas  beau- 
coup  plus  complexes  a  interpreter.  Ce  que  nous  connaissous  du 
mecanisme  des  infections  qui  provoquent  rapidement  la  mort  avec 
des  phenomenes  d'insuflisance  renale  nous  permet  de  penser  »jue,  la 
encore,  il  s'agit  de  toxemies  clont  Taction  est  en  quelque  sorte  side- 
rante.  Le  rein,  comme  la  plupart  des  organes  de  l'economie,  en  subit 
les  alteintes. 

a)  Dans  certains  cas,  les  plus  nombreux  peut-etre,  le  rein,  quoique 
ayant  presente  des  alterations  fonctionnelles  considerables,  nemonlr^ 
a  Fautopsie  que  des  lesions  banales  et  n'ayant  aucun  caractere 
specificite. 

b )  Dans  d'autres  faits,  au  contraire,  il  semble  que  la  toxemieait  port»* 
electivement  son  action  sur  le  rein.  Nous  avons  pu  examiner  ainsi 
quelques  reins  provenant  de  sujets  morts  d'appendicite  suraigue. 
Ces  organes  mous,  cedemateux,  d'apparence  moiree,  plus  ou  moins 
congestionnes,  presentent  des  alterations  cellulaires  qui  realisent  les 
diverses  varietes  de  necrose  que  nous  avons  precedemment  decrites. 
Les  noyaux,  sur  d'assez  vastes  etendues,  sont  impossibles  a  colorer;  le 
protoplasma,  seme  de  gouttelettes  graisseuses.  est  reuni  en  blocs 
homogenes.  Les  cellules  restent  adherentes  a  leur  basale.  Parfois,  une 
legere  reaction  leucocytique,  a  peine  indiquee,  dessine  les  espaces 
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intertubulaires  un  pen  elargis.  Les  glomerules  sont  relativement 
intacts. 

Dieulafoy,  Beauvy  et  Chirie  ont  decrit  de  semblables  alterations 
constatees  a  l'autopsie  d'appendicites  toxiques.  Dans  tons  ces  cas 
ralteinte  necrobiotique  d'allure  suraigue  etd'un  caractere  eminemment 
grave,  etant  donne  sa  generalisation,  porte  snrtout  sur  le  systeme  des 
tubes  secreteurs. 

Une  objection  pent  se  poser  ce pendant;  les  sujets  qui  presentaient 
ces  alterations  renal es  avaient  subi  une  intervention  chirurgicale  sous 
anesthesie  chloroformique.  Or  on  pent  se  demander  si  le  chloroforme 
ne  doit  pas  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  genese  de  ces  alterations. 
Certes,  ce  toxique  n'a  pas  une  nocivite  aussi  forte  pour  le  rein  que 
pour  le  l'oie.  mais  il  y  a  une  singuliere  analogie  en  Ire  les  lesions  obser- 
vers dans  ces  circonstances  et  celles  constatees  dans  les  appendicites. 

Dans  Tun  et  Tautre  cas,  on  constate  des  alterations  predominates 
sur  les  tubes  contournes  et  principalement  marquees  par  une  des  inte- 
gration granulo-graisseuse  du  protoplasma  avec  necrose  des  noyaux 
(Voir  Degenerescence  graisseuse,  influence  du  chloroforme  sur  le 
rein,  p.  1359). 

Les  deux  causes  d'ailleurs  y  pourraient  s'associer,  la  septicemic 
appendiculaire  pre  pa  rant  les  lesions  que  le  chloroforme  acheve 
(Auberlin). 

II.  —  NEPHRITES  AIGUES  PASSAGtRES 

I.  Les  nephrites  aigues  passageres  se  reproduisent  experimental 
Hement  avec  tons  les  toxiques  que  nous  avons  deja  signales;  c'est  une 
question  de  dose  calculee  pour  chaque  animal. 

On  constate  alors  des  lesions  dont  le  caractere  parcellaire  regional 
est  assez  indique,  quoique  cependant  le  poison  ayant  agi  d'une  maniere 
Imoins  brusque  et  souvent  plus  lente,  reparlisse  son  action  d'une  facon 
plus  generate.  La  systematisation  des  lesions  est  moins  evidente  aussi. 

Macroscopiquement,  les  reins  sont  tou jours  un  peu  lendus,  en  etat 
d'hyperemie,  aspect  banal  qui  indique  la  vaso-dilatation  plus  ou 
moins  marquee  qui  accompagne  tout  processus  reactionnel. 

A  l'examen  liistologique,  cette  congestion,  assez  variable  d'ailleurs, 
se  constate  au  niveau  des  glomerules,  des  capillaires  intertubulaires, 
des  vaisseaux  dela  pyramide.  Les  glomerules,  dans  la  nephrite  cantha- 
ridienne  legere,  ne  presentent  d'alterations  vraiment  appreciables  que 
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si  on  a  laisse  Fanimal  vivre  plusieurs  jours.  —  Anses  glomerulaire 
dilatees,  contenant souvent  quelques  amas  leucocytaires.  Legere  tunie 
faction  des  cellules  endothelials  dont  quelques-unes  peuvent  desqua 
mer.  Parfois  aussi,  accumulation  discrete  de  leucocytes  autour  de 
vaisseaux  du  pedicule  arteriel.  —  Lyon  a  constate  des  alterations  a  pei 
pres  equivalentes  dans  la  nephrite  toxique  diphterique. 

Le  plus  souvent,  en  dehors  de  ces  cas,  les  glomerules  paraisscii 
tout  a  fait  indemnes,  mise  a  part  bien  enlendu  la  dilatation  conges 
live  des  anses  capillaires,  qui  est  loin  d'etre  la  regie. 

Les  lesions  tubulaires  paraissent  plus  evidentes  et  s'observen 
avec  plus  on  moins  d'intensite  dans  tous  les  fails,  quel  que  soit  h 
toxique  employe;  elles  s'accompagnent  habituellementde  la  formatioi1 
de  cylindres  granuleux,  on  pent  meme  parfois  observer  une  exsuda- 
tion  legere  de  globules  rouges.  Le  tissu  interstitiei  peut  reagir  en  ei 
sens  qu'on  voit  souvent  apparaitre  en  des  points  limites  autour  de>; 
capillaires  intertubulaires,  sous  la  capsule  ou  contre  les  glomeruli 
des  trainees  leucocytaires  accumulees  en  petits  amas  discrets,  petiteei 
cellules  mononucleees  qui  peuvent  aussi  bien  avoir  ele  deversee> 
com  me  suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  ou  nees  sur  place  par  pro- 
liferation du  tissu  conjonctif  irrite.  Gette  reaction  n'a  rien  despecifique.i 
on  peut  la  voir  aussi  bien  se  produire  avec  la  cantharidine  que  par  li 
mercure;  elle  est  l'indice  d'une  irritation  locale  qui  a  pu  se  meltre  ei 
valeur  et  n'a  pas  ete  annihilee  par  Taction  siderante  d'un  toxique  vio-i 
lent.  Est-il  besoin  de  revenir  sur  ce  fait  deja  amplement  demontn 
que,  dans  ces  cas  pas  plus  que  dans  les  nephrites  suraigues,  noua 
n'avons  constate  les  alterations  purement  interstitielles  que  certain* 
auteurs  ont  decrites  dans  les  nephrites  humaines. 

En  resume,  ces  lesions  experimentales  sont  essentiellement  dif- 
fuses, et  en  admettant  que  pour  certains  cas  l'atteinte  glomerular 
ait  ete  la  lesion  princeps,  elle  ne  reste  pas  limitee  en  ces  points,  et; 
dans  nombre  d'autres,  les  plus  nombreux  certainement,  elle  par.ni 
faire  defaut. 

Un  dernier  point  d'une  grosse  importance  merite  d'etre  signale,1 
c'est  \dLrapidite  avec  In  quelle  les  lesions  se  reparent.  Tous  les  experi-i 
mentateurs  out  insiste  a  juste  litre  sur  ce  fait,  Thorel  principalement 
en  a  montre  les  preuves  histologiques,  et  il  est  de  constatation  banale, 
si  on  laisse  survivre  un  animal  auquel  on  a  provoque  une  nephrite 
legere,  dument  constatee  par  les  troubles  secretoires,  devoir  combien 
vite  s'opere  la  restitutio  ad  integrum. 

IL  Les  nephrites  aigues  passageres  par  poisons  exogenes,  ne 
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peuvent  guere  s'observer  chez  I'homme;  le  propre  de  ces  lesions  est 
precisement  leur  caractere  passager  et,  a  moins  d'une  complication 
imprevue  qui  pourrait  occasionner  la  mort,  leur  etude  ne  peut  etre 
poursuivie  qu'assez  rarement. 

Les  descriptions  anatomo-pathologiques  des  nephrites  passageres 
ont  ete  fondees  uniquement  sur  les  constatations  faites  aux  autopsies 

!  de  sujets  morts  dans  les  premieres  periodes  des  maladies  infectieuses. 

j  L'atteinte  renale  paraissait  peu  accentuee  cliniquement  et  comparable 

j  aux  cas  dans  lesquels  la  maladie  evoluant  d'une  facon  favorable  on 
assiste,  apres  une  phase  plus  ou  moins  longue,  a  la  retrocession  com- 

j  plete  des  troubles  renaux. 

Les  lesions  macroscopiques  decritesdans  ces  cas  sont  eminemment 

;  variables,  et  si  parfois  des  formes  caracteristiques  se  presentent  plus 
frequemment  dans  certaines  affections,  l'observation  courante  prouve 
qu'il  n'y  a  la  rien  d'absolu,  des  aspects  divers  pouvant  se  presenter 
dans  la  meme  maladie.  Les  reins  sont  habituellement  augmentes  de 
volume,  lisses,  pesants,  pales  ou  congestionnes  ou  de  teinte  interme- 

,  diaire. 

Les  alterations  histologiques  sont  classees  sous  trois  formes  un 
I  peu  schematiques,  suivant  ceilaines  predominances,  et  dans  la  rnajo- 
|  rite  des  cas  ces  aspects  se  confondent  bien  souvent. 

On  decrit  ainsi  les  nephrites  congestivcs,  les  n&phrites  avec  predo- 
minance des  phcnomenes  de  diapedese,  les  nephrites  degeneratives. 

a)  Le's  nephrites  congestives  sont  caracterisees  par  une  vaso-dila- 
tation  plus  ou  moins  marquee  des  vaisseaux  et  capillaires  du  rein,  tres 
variable  d'ailleurs  suivant  les  lobules  examines.  Certains  glomerules 
presentent  en  totalite  ou  en  partie  leurs  anses  distendues  par  le  sang. 
Parfois  meme,  des  capillaires  se  rompent  et  le  sang  s'epanche  entre 
la  capsule  et  le  bouquet  vasculaire,  gagnant  aussi  le  tube  contourne 
sous-jacent.  Les  capillaires  intertubulaires  plus  ou  moins  dilates,  sui- 
vant Tintensite  du  processus  congestif,  peuvent  aussi  se  rompre  et  il 
se  forme  dans  le  tissu  interstitiel  de  petits  foyers  hemorragiques,  ordi- 
nairement  tres  limites,  soil  dans  la  medullaire,  soil  dans  la  corticale. 
Les  cellules  secretrices  sont  plus  ou  moins  lesees,  mais  habituellement 
les  alterations  restent  minimes,  —  etat  granuleux  du  protoplasma  et 
legere  transsudation  de  granulations  protoplasmiques  dans  la  ca\ite 
tubulaire;  — ces  cellules  sont  parfois  infiltrees  de  petites  particules 
jaune  brunatre,  residu  probable  de  la  destruction  des  globules  rouges. 
La  lumiere  des  tubes  contient  un  exsudat  muqueux  ou  reticule, 
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emprisonnant  des  debris  granuleux,  des  globules  rouges  et  des  cel- 
lules lymphatiques  exsudees. 

b)  LeS  NEPHRITES  AVEC  PREDOMINANCE  DES  PHENOMENES  DE  DIAT>KI)ESI 

appartiennent  plutot  aux  reins  qui  se  presentent  avec  un  aspect  ui 
peu  pale,  oedemateux  ou  marbre  de  taches  blanchatres  qui  trancheni 
sur  le  reste  de  l'organe. 

A  L'examen  histologique,  l'infiltration  leucocytique  parait  predomi- 
ii ante j  les  cellules  lymphatiques  etant  reunies  sous  forme  d'amas 
nodulaires  ou  infiltrees  entre  les  tubes  sur  une  grande  longueur.  An 
niveau  des  glomerules,  les  anses  vasculaires  peuvent  etre  en  parties 
remplies  et  plus  souvent  ecartees  par  des  amas  leucocytaires,  la  cavite'j 
endocapsulaire  restant  habituellement  libre.  A  la  peripheric  de  la 
capsule  de  Bowman,  on  trouve  les  memes  elements  disposes  sur  une] 
ou.  plusieurs  ran  gees,  presses  contre  la  capsule  et  dissociant  legere- 
ment  les  tubes  a  une  certaine  distance. 

Ailleurs,  il  existe  com  me  un  manchon  an  tour  de  l'artere  afferentel 
du  glomerule. 

Cette  variete  de  nephrite,  dite  lymphomateuse  (Wagner),  l'ut  consi-1 
deree  pendant  une  longue  periode  comme  le  type  de  la  nephrite  aigue 
<Trau be,  Klebs  et  Kelsch).  Biermer,  Wagner,  Coats,  Hortoles  la 
decrivent  dans  les  premieres  phases  de  la  nephrite  scarlatineuse  et. 
plus  recemment,  Councilman  en  fait  une  variete  speciale  dite  nephrite 
interstitielle  aigue. 

Lorsque  les  infiltrations  leucocytiques  ont  atteint  un  certain  degre,  j 
il  est  frequent  de  voir  apparaitre  de  petits  abces  a  la  surface  du  rein;! 
dans  beaucoup  de  cas,  par  consequent,  ces  phenomenes  de  diapedese 
ne  paraissent  etre  que  le  debut,  le  point  de  depart  de  reactions  pyo- 
geniques. 

Les  alterations  des  cellules  epitheliales  des  tubes  secreteurs  regar- 
dees  comme  accessoires  ne  font  jamais  defaut. 

c)  Les  nephrites  DiTES  degeneratives,  telles  qu'on  les  envisageait 
dans  les  descriptions  classiques,  ne  ressortissent  pas  an  groupe  des 
nephrites  dites  passageres;  les  lesions  constatees  pouvant  aller  jusqu'a 
la  necrose  de  coagulation  indiquent,  comme  nous  Tavons  vu,  qu'elles 
appartiennent  aux  groupes  des  nephrites  suraigues. 

Est-il  besoin  alors  de  decrire  un  type  a  part  dans  lequel  les  lesions 
epitheliales  semblent  predominantes? 

Ces  lesions,  nous  le  savons,  existent  toujours  associees,  suivant 
un  degre  tres  variable,  aux  phenomenes  congestifs  ou  diapedetiques; 


DES  NEPHRITES 


1293 


I  mais  si,  dans  cerlains  cas,  ceux-ci  sont  absents  ou  tres  attenues,  elles 
restent  seules  alors  comme  preuve  de  Taction  nocive  subie  par  le  rein,, 
D'ailleurs,  il  est  bien  rare  de  voir  des  types  nettement  tranches; 
ils  se  trouvent  bien  souvent  combines  sur  un  meme  rein,  et  les 

|  aspects  different  presque  to u jours  suivant  les  points  du  parenchyme 
que  Ton  observe. 

Ajoutons  que  toutes  ces  varietes  de  nephrites  ont  un  caractere 
|   commun,  c'est  Yintegrite  relative  du  glomerule.  Les  alterations  con- 
gestives  paraissent  purement  mecaniques  et  se  reparent  vite,  les  phe- 
nomenes  de  diapedese  indiquent  un  processus  plus  irritatif;  mais,  meme 
I    dans  ces  cas,  on  ne  constate  pas  de  reactions  vraies  des  cellules 
endothelials.  Nous  avons  vu  dans  les  nephrites  suraigues  combien 
ces  lesions  etaient  difficiles  a  apprecier,  et,  sans  vouloir  prejuger  les 
I    desordres  que  nous  indique  l'exploration  fonctionnelle  du  rein,  nous 
pouvons  dire  que  nos  moyens  actuels  dinvestigation  ne  nous  per- 
I    mettent  pas  de  trouver  toujours  la  signature  anatomique  des  troubles 
j    constates  dans  ces  nephrites  legeres,  troubles  d'ailleurs  peu  marques 
I    ordinairement;  et  il  semble  que  les  alterations  glomerulaires,  pour 
itre  bien  mises  en  evidence,  necessitent  l'intervention  d'une  action 
nocive  plus  intense  ou  de  plus  longue  duree. 

Bien  qu'on  rencontre  plus  frequemment  certaines  formes  de  ces 
nephrites  predominantes  dans  telle  ou  telle  infection,  il  est  impossible 
i    de  tenter  une  classification  rigoureuse  en  types  tranches,  suivant  ies 
i    causes  etiologiques  etablies.  II  est  certain  que,  dans  la  pneumonic, 
\    on  voit  plus  frequemment  la  forme  congestive,  mais  elle  existe  aussi 
■    dans  la  nephrite  precoce  de  la  scarlatine,  de  la  variole,  de  la  fievre 
typhoide,  de  la  diphterie.  De  meme,  la  forme  diapedetique,  dec  rite  sur- 
tout  dans  la  scarlatine,  l'erysipele,  peut  se  presenter  dans  la  variole, 
la  fievre  typhoide,  etc.,  et  la  forme  degenerative  appartient  indistinc- 
tement  a  toutes  ces  infections.  C'est  qu'en  effet  il  ne  parait  pas  que 
ces  diverses  maladies  agissent  sur  le  rein,  au  debut  de  leurs  mani- 
festations, d'une  maniere  reellement  elective.  Le  rein  est  lese  au 
meme  litre  que  les  autres  organes,  avec  plus  de  frequence  peut-etre, 
elant  donne  son  role  d'emonctoire,  mais  les  reactions  qu'il  presente 
existent  au  meme  titre  que  celles  que  Ton  peut  constater  dans  le 
poumon,  le  foie,  etc.  La  nephrite  congestive  correspond  ainsi  a  un 
processus  souvent  general,  tel  qu'on  le  trouve  a  la  periode  aigue  de 
maladies  infectieuses. 

Dans  d'autres  circonstances,  un  malade  meurt  dans  les  premieres 
periodes  d'une  maladie  infectieuse,  scarlatine,  typhoide,  etc.,  du  fait 
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de  complications  graves  caracterisant  un  etat  septicemique.  Aux  phr- 
nomenes  de  congestion  pins  on  moins  marquee  et  aux  lesions  d&ggag- 
ratives  variables  qui  frappent  les  epitheliums  s'adjoint  une  infiltration 
cellulaire  qui,  nous  1'avons  dit,  n'est  bien  souvent  que  le  debut  de  la 
formation  de  petits  abces.  Le  rein  presente  ici  les  lesions  banales 
d'une  infection  septicemique,  conditionnees  par  l'allure  et  la  grawle 
de  cette  infection,  mais  il  n'y  a  rien  la  qui  appartienne  en  propre  a 
une  maladie  plutot  qu'a  une  autre. 

III.  —  NEPHRITES  SUBAIGUES 

Ces  formes  peuvent  avoir  une  etiologie  nettement  definie  et  consii- 1 
tuer  alors  une  localisation  speciale,  une  complication  predomi- 
nante  qui  survivra  aux  autres  manifestations  de  la  cause  provocatrice. 
Elles  peuvent  ainsi  evoluer  d'un  seul  trait,  les  lesions  subissant  une 
marche  progressive  qui  peut  aboulir  en  un  temps  variable  (semaines 
ou  mois)  a  l'insuffisance  renale. 

Dans  d'autres  circonstances  1'evolution  est  plus  lente,  quelquefois 
discontinue,  procedant  par  poussees  successives,  et,  tous  les  intermt'- 
diaires  entre  les  formes  a  marche  relativement  rapide  et  les  formes 
lentes  qui  constituent  la  nephrite  chronique,  peuvent  se  rencontrer. 

S'il  est  possible,  dans  certains  cas,  de  decrire  des  formes  sui- 
vant  une  etiologie  nettement  determinee,  scarlatine,  typhoide,  diph- 
terie,  etc.,  et  de  rechercher  si  a  cette  cause  correspondent  des  alte- 
rations histologiques  speciales,  dans  beaucoup  d'autres  cas,  par 
contre,  ces  causes  nous  eehappent.  Gertaines  sont  ties  discutees 
(action  du  froid,  par  exemple);  d'autres  agissent  suivant  un  nieca- 
nisme  encore  tres  hypothetique  (grossesse),  au  point  que  nomlur 
d'auteurs  nient  leur  influence  reelle. 

La  difficulte  d'une  description  anatomique  d'apres  les  causes  mop- 
bides  incriminees,  augmente  quand  on  se  trouve  en  presence  dfe 
nephrites  a  evolution  prolongee.  Gertaines  maladies,  comme  le  palu- 
disme,  permettent,  il  est  vrai,  d'expliquer  par  un  parasitisme,  toujour- 
present,  evoluant  soit  insidieusement,  soit  par  atlaques  repetees,  revo- 
lution progressive  des  alterations  renales.  Mais  la  coutinuile  d'action 
des  maladies  infectieuses  d'une  duree  limitee  (scarlatine,  typlioidej 
diphterie,  etc.)  ne  saurait  se  comprendre.  Au  dela  d'une  periode  assez 
courte,  surtout  lorsqu'apres  une  sorte  de  retrocession  de  l'albumi- 
nurie  on  assiste  a  de  nouvelles  reprises,  on  est  le  plus  souvent  force 
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d'admettre  la  superposition  de  causes  distinctes,  dont  la  nature 
exacte  est  souvent  impossible  a  appreeier.  On  ne  peut  dans  ces  cas 
que  constater  le  resultat  sans  pouvoir  dire  La  part  effective  qui  revient 
a  chaque  cause  dans  le  determinisme  des  lesions  renales. 

Malgre  tout,  nous  pourrons,  en  nous  conformant  a  la  division  pro- 
posed plus  haut,  decrire  les  principaux  aspects  des  nephrites  subai- 
gues,  suivant  leur  etiolOgie,  au  moins  dans  les  cas  bien  tranches. 

NEPHRITE  SCARLATINEUSE 

Parmi  les  causes  des  nephrites  subaigues,  il  n'en  est  pas  de  mieux 
etablies  que  la  scarlatine.  Et  si,  comme  nous  l'avons  deja  vu,  les  altera- 
tions renales  qui  peuvent  apparaitre  a  la  periode  aigue  de  cette  affec- 
tion n'ont  aucun  caractere  specifique,  par  centre,  la  nephrite  qui  sur- 
vient  pendant  son  decours  presente  dans  ses  caracteres  anatomiques 
une  veritable  autonomic 

Suivant  la  classification  de  Leichtenstern,  on  decrit  generalement 
au  point  de  vue  macro scopique  trois  types  de  rein  scarlatineux  :  1°  Le 
type d'hy per emie  diffuse,  divise  en  deux  varietes  suivant  que  lateinte 
rouge  et  le  volume  du  rein  sont  plus  ou  moins  accentues.  2°  Le  type 
anemique,  gros  rein  blanc  d'aspect  grisatre  ou  jaunatre,  quelquefois 
mou  et  oedemateux,  d'autres  fois  dur,  lardace.  3°  Le  type  hemorragique 
intermediaire  aux  precedents,  d'aspect  bigarre,  tachete,  qui  tient  a 
rhyperemie,  aux  hemorragies  et  aux  degenerescences  tubulaires. 
Leichtenstern  a  soin  d'ajouter  d'ailleurs  que  cette  division  est  pure- 
ment  macro  scopique,  les  lesions  microscopiques  restant  sensiblement 
les  memes. 

Les  varietes  hyperemiques  et  hemorragiques  se  rencontrent  plu- 
tdt  dans  les  nephrites  a  evolution  tres  rapide.  Le  type  le  plus  souvent 
rencontre  lorsque  la  nephrite  se  prolonge  est  le  suivant. 

A  l'autopsie,  le  rein  est  presque  toujours  volumineux,  blanc  gri- 
satre ou  completement  blanc,  quelquefois  un  peu  jaunatre,  et  se 
decortique  avec  beaucoup  de  facilite.  A  travers  la  capsule,  on  distingue 
de  petites  taches  opaques,  tantot  crayeuses,  tantot  jaunatres,  avec  des. 
pinceaux  vasculaires  et  cles  points  ecchymoliques.  Cette  disposition 
se  retrouve  sur  une  section  du  rein,  avec  cette  difference  que  les 
taches  paraissent  allongees  ou  sinueuses  au  lieu  d'etre  arrondies. 
Elles  correspondent  a  la  coupe  des  tubes  contournes  dont  le:  revete- 
ment  epithelial  est  completement  modifie  et  la  cavite  remplie  des  pro- 
cluits  d'exsudation  divers. 
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La  substance  corticale  est  toujours  tres  epaissie  et  se  fond  san? 
limite  nette  avec  la  medullaire ;  elle  prend  ainsi  une  couleur  blanc  jau- 
natre  ou  rosee  chair  d'anguille,  mouchetee,  bigarree. 

Sur  des  coupes  faites  perpendiculairement  a  la  direction  des  irra- 
diations medullaires,  on  retrouve  la  topographie  generate  des  lobules 
renaux,  avec  les  irradiations  au  centre  et  les  glomerules  a  la  peri- 
pheric. Mais  ce  qui  attire  le  plus  l'attention,  c'est  la  dimension  insolil< 
et  Yaspect  refringent  des  glomerules  qui  ont  double  et  triple  del 
volume.  Colberg  un  des  premiers,  d'apres  Bartels,  aurait  constate 
cette  hypertrophic  si  remarquable  de  1'appareil  glomerulaire. 

Seymour  Chapman,  dans  une  etude  tres  documented  assez  recentej 
precise  ainsi  les  diverses  varietes  d'aspect  de  la  glomerulite  et  leur 
genese  : 

Au  debut,  c'est  la  proliferation  de  l'endothelium  capsulaire  qui 
parait  la  lesion  la  plus  marquee  et  la  plus  constante;  elle  commence 
habitu  el  lenient  au  point  le  plus  eloigne  de  l'artere  afferente  et  ne 
s'etend  que  progressivement  a  toute  la  circonference.  Les  cellules 
endothelials,  d'abord  arrondies,  se  tassent  et  s'allongent  a  mesure 
que  de  nouvelles  couches  se  superposent  (fig.  340). 

Dans  quelques  cas,  assez  rares  d'ailleurs,  on  peut  voir  la  basale  de 
Bowman  subir  la  transformation  hyaline;  elle  est  bomogene,  trans- 
lucide,  epaissie,  sans  que  1'endothelium  de  recouvrement  paraisse 
subir  d'alteration. 

L'endothelium  perivasculaire  reagit  aussi,  et  ses  elements  neo- 
formes  viennent,  en  certains  points,  se  souder  aux  cellules  emanees 
de  la  capsule.  Chapman  a  recherche  s  i  I  existait  une  trame  fibrineuse 
dans  l'espace  endocapsulaire,  et,  dans  tous  les  cas  qu'il  a  examines, 
la  fibrine  faisait  toujours  defaut.  D'ailleurs,  a  part  quelques  elements 
desquames  et  des  debris  ou  masses  granuleuses  qui  paraissent  pro- 
venir  de  la  desintegration  des  cellules  du  col  urinifere  du  glomerule, 
il  n'y  a  que  peu  ou  pas  d'exsudat. 

Le  bouquet  glomerulaire  volumineux  peut  etre  lese  en  totalite  ou 
en  partie.  Certains  capillaires  ont  leurs  parois  epaissies,  d'autres  sont 
obliteres  par  de  petites  masses  amorphes  que  Ton  considere  comme 
des  thrombus  hyalins;  d'autres  contiennent  quelques  placards  granu- 
leux  libres  ou  adherents  aux  parois,  derivant  vraisemblablement  de  la 
degenerescence  des  cellules  de  l'endothelium  du  capillaire.  Beaucoup 
plus  souvent,  les  limites  des  anses  capillaires  sont  masquees  par  de 
nombreux  elements  cellulaires,  a  noyau  ovale  ou  irregulier,  assez 
clair,  situes  au  sein  d'un  protoplasma  vaguement  granuleux,  sans 
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hmites  tres  neltes.  On  di  scute  beau  coup  sur  1'origine  de  ces  elements, 
et  la  plupart  des  auteurs  s'accordent  actuellement  pour  les  faire 
derive r  de  la  proliferation  de  l'endothelium  capillaire.  On  volt  aussi 


Fig.  340.  —  Nephrite  subaigue.  (Brault.) 

Les  glomerules  g,  g',  hypertrophies  pi'e.jentcnt  surtout  une  prolifdration  tres  considerable  de 
I'endolhcliun)  de  la  capsule  de  Bowman,  c,  C,  qui  forme  ainsi  une  serie  de  couches  concentriques 
Lc  bouquet  vasculaire  un  peu  reduit  ct  comme  en  voic  de  retraction  dans  certains  glomerules" 
(partic  gauche  de  la  figure)  est  en  g'  en  voie  de  proliferation.  Lc  tissu  coujonctif,  t,  forme  de 
jifibrillcs  asscz  doliecs,  est  en  voie  d'hypergenesc. 

Les  tubes  secretcurs  sont  plus  ou  moins  loses,  en  general  leur  epithelium  parait  plutot  diminue 
de  hauteur,  la  cavite  canaliculaire  est  agrandie  et  contient  des  exsiulats,  in. 
|    V,  capillaires  dilates 

a,  artere  dont  la  couchc  externe  est  un  peu  epaissic. 

en  certains  points  des  amas  leucocylaires,  des  flocules  dilates  conte- 
nant  de  nombreuses  hematics. 

Tous  les  cas  qui  ont  servi  a  la  description  de  ces  lesions  glomeru- 
lars avaient  eu  une  duree  relativement  courte,  ne  depassant  pas  45 
a  50  jours. 

COKNIL  KT  K.YNVIEU.  —  I,  .  82 
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Lorsque  revolution  est  plus  lenle,  les  reactions  cellulaires  du  glo- 
merule  se  mettent  mieux  en  valeur.  On  voit  alors  la  proliferation  des 
cellules  de  la  capsule  de  Bowman  etre  tres  marquee  et  leurs  assises 
superposees  venir  rejoindre  les  cellules  de  la  couche  perivascular 
etablissant  aiusi  une  symphyse  partielle  ou  totale  entre  le  bouquel 
vasculaire  et  la  capsule.  Le  glomerule  lui-meme  peut  avoir  ses  arisen 
presque  completement  oblilerees. 

Les  vaisseaux  afferent  et  efferent  sont  souvent  dilates,  presentaul 
parfois  un  certain  degre  de  degenerescence  hyaline  de  leurs  parois. 


Fig.  3H.  — Lesions  des  cellules  des  tubes  conlournes  dsns  une  nephrite  subaigue.  (Brault.) 

Tons  les  tubes  sont  dilates,  les  cellules  sans  liniites  axiales  semblent  avoir  fusionne,  le  prolo- 
plasma  foruaant.une  masse  continue  ou  les  no.yaux  sont  irregulieremcnt  dislribucs.  Le  bard  librc  du 
revetement  ej  illielial  presenle  de  place  en  place  un  aspect  strie. 

Gr,  granulations  de  graisse  dont  quclques-uncs  sont  Ires  volumineuscs. 

CI,  Gl,  cellules  lymphatiques  chargees  de  gran.ila'.ions  graisseuscs  melees  a  des  debris  prolo- 
plasmiques  et  a  des  exsudats  reticules. 
V,  V,  capillaires  inlcrtubulaires. 
T,  tlssu  conjonctif  epaissi. 

Cette  degenerescence  hyaline,  signalee  par  Litten,  Klein,  Fischl,  atteint 
surtout  la  membrane  interne.  L'adventice  est  souvent  entource  d'un 
manchon  de  cellules  mononucleees  qui  parait  se  condenser  autour  de 
1'artere  affe  rente. 

La  surface  externe  de  la  capsule  de  Bowman  est  souvent  doublee 
d'une  couche  de  cellules  lymphoides,  d'autres  fois  epaissie,  comme 
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dissequee,  de  sa  partie  externe  partent  de  fins  tf actus  qui  se  conti- 
nuent  avec  des  faisceaux  fibreux  disperses  dans  le  labyrinthe. 

Les  tubes  contoume's  sont  plus  ou  moins  leses,  mais  ne  restent 
jamais  intacts;  les  alterations  varient  suivant  les  regions.  On  constate 
rarement  un  degre  de  degenerescence  aussi  marque  que  celui  que 
nous  avons  decrit  dans  les  nephrites  suraigues.  La  pi  up  art  des  cel- 
lules restent  adherentes  a  leur  basale,  les  noyaux  sont  encore  faciles 
a  colorer.  Mais,  a  cote  de  tubes  peu  touches,  d'autres  ont  leur  epithe- 
lium en  voie  de  disintegration  granuleuse  et  granulo-graisseuse  ■ — 
etat  vacuolaire,  destruction  de  la  partie  superficielle,  debris  plus  ou 
moins  nombreux  dans  la  cavile  tubulaire  —  (fig.  341). 

Les  tubes  droits  sont  relativement  sains;  beaucoup  d'entre  eux 
contiennent  des  cylindres  granuleux  opaques  et  cireux. 

Le  tissu  intertubulaire  peut  etre  tres  apparent  en  certains  points, 
suivant  les  cas,  on  constate  de  petites  plaques  fibreuses  nial  limi- 
tees,  formees  d'un  tissu  fibrillaire  assez  lache,  ponctue  de  trainees 
leucocytaires  qui  s'irradient  sans  ordre  entre  les  tubes  voisins.  De  ces 
centres  fibroplastiques  partent  des  irradiations  qui  viennent  rejoindre 
les  glomerules  et  les  vaisseaux  qui  s'y  abouchent. 

Les  vaisseaux  du  parenchyme  ne  sont  guere  alteres;  dans 
quelques  cas  on  observe  des  dilatations  capillaires  qui  peuvent  aller 
jusqu'au  raptus  hemorragique. 

NEPHRITE  D1PHTERIQEE 

Les  observations  cliniques  deja  anciennes  de  Gregory,  de  Rayer, 
de  Lecorche  et  Talamon,  de  Labadie-Lagrave,  de  Vignerot  indiquent 

I  nettement  la  diphterie  comme  une  cause  probable  de  nephrite  pro- 
lengee.  Tar  contre,  les  examens  anatomo-pathologiques  sont  assez 

I  rares,  surtout  lorsqu'on  les  compare  a  ceux  que  nous  fournit  la 
nephrite  diphterique  aigue. 

Nous  pouvons  cependant  par  Texperi mentation  juger  de  faction 
prolongee  de  la  toxine  diphterique  sur  le  rein. 

D'apres  les  experiences  de  G.  Lyon,  dans  l'intoxication  subaigue 
on  voit  se  constituer  dans  les  glomerules  des  sortes  de  kystes,  le  plus 
souvent  hemorragiques  et  variables  comme  dimensions.  Les  uns  sont 
situes  au  milieu  du  bouquet  vasculaire  et  compliment  excentriquement 
les  capillaires,  d'autres  superficiels  font  saillie  dans  la  cavite  endo- 
capsulaire,  d'autres  plus  volumineux  comprennent  tout  le  glomerule. 
La  capsule  est  le  plus  souvent  epaissie,  l'endotheiium  qui  la  tapisse 
restant  assez  net.  Par  contre,  I'epithelium  perivasculaire  est  en  voie 
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de  multiplication  :  ses  cellules  gonflees,  granuleuses  se  superposant 
en  assises  plus  ou  moins  epaisses.  Les  capillaires  ont  leurs  parois 
souvent  indistincles,  leurs  cavites  etant  remplies  d'elements  nucleus 
en  voie  de  degenerescence. 

Les  lesions  tubulaires  sont  moins  marquees  que  dans  les  cas 
aigus;  elles  sont  surtout  predominates  an  niveau  des  tubes  con- 
tournes  et  des  anses  ascendantes  de  Henle.  De  nombreux  cylindres 
et  des  debris  epitheliaux  s'y  trouvent  collectes,  de  meme  que  dans  les 
tubes  droits;  certains  de  ces  cylindres  peuvent  se  calcifier  a  la  longue. 

La  reaction  proliferative  du  lissu  interstitiel  est  toujours  assez 
accusee;  elle  se  manifeste  soit  par  une  infiltration  lymphocytaire 
souvent  predominate  au  niveau  du  pole  vasculaire  du  glomerule, 
soit  meme  par  une  reaction  fibroblastique  plus  ou  moins  accusee;  les1 
deux  aspects  coexistent  habituellement. 

Claude  insiste  davantage  sur  l'alteration  des  vaisseaux  caracteri^er 
par  une  endo-periarterite  qui  alteint  surtout  les  arterioles  de  moyen 
calibre  ainsi  que  les  arterioles  tubulaires.  Dans  les  cas  a  marche 
subaigue  observes  par  cet  auteur  les  lesions  glomerulaires  etaient 
assez  accentuees.  Les  glomerules  en  voie  de  transformation  fibreuse, 
les  tins  completement,  d'autres  atteints  seulernent  en  partie,  mon- 
traient  de  petites  plaques  fibreuses  entre  les  capillaires,  le  bouquet  et 
la  capsule  etant  adherents  sur  une  elendue  limitee.  Cette  reaction  ! 
fibreuse  glomerulaire  peut  d'ailleurs  manquer  dans  quelques  cas: 
mais.  pour  Claude,  ce  qui  existe  toujours  c'est  rendo-periarterile.  Le 
tissu  conjonctif  peritubulaire  lui  aussi  est  en  proliferation  plus  on 
moins  abondante. 

Les  observations  de  nephrites  diphteriques  subaigues,  chez 
1'homme,  sont  beaucoup  moins  precises.  Cornil,  apres  avoir  decrit 
les  alterations  aigues,  ajoute  que,  lorsque  la  maladie  se  prolonge  et  si 
le  malade  succombe  au  bout  de  dix,  quinze,  vingt  jours,  on  pourra 
exceptionnellement  trouver  une  degenerescence  granuleuse  partielle 
des  cellules  epitheliales  et  meme  une  reaction  legere  du  lissu  con- 
jonctif. 

Pour  Kahlden,  les  lesions  glomerulaires  se  manifesteraient  sur- 
tout dans  les  formes  prolongees  de  I'intoxication  diphterique.  Mai^ 
ce  que  nous  savons  de  la  repartition  des  lesions  dans  la  phase  aigu<* 
nous  perinet  de  penser  que  les  lesions  tubulaires  et  conjonctives  sont 
loin  d'etre  au  second  plan,  et  qu'il  y  a  probablement  aussi  une  cer- 
taine  predominance  dans  les  reactions  vasculaires. 
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NEPHRITE  TYPHIQUE 

De  meme  que  pour  la  diphterie,  si  les  observations  cliniques  tres 
probantes  de  Hardy,  Griesinger,  Gueneau  de  Mussy,  Boucbard,  Gilles, 
Didion,  Bamberger,  Bonifas,  Vignerot,  etc.,  permettent  d'assurer  que 
la  fievre  typhoid  e  doit  etre  regardee  com  me  une  cause  importante  des 
nephrites  subaigues,  par  contre,  les  relations  anatomo-palhologiques 
restent  assez  rares  et  peu  precises.  Lecorche  et  Talamon  rapportent 
ainsi  l'observation  d'un  malade  alteint  d'une  nephrite  dont  une  fievre 
typhoide  pouvait  seule  etre  la  cause;  la  mort  survint  au  bout  de  deux 
ans;  a  l'autopsie  on  trouva  des  reins  un  peu  diminues  de  volume  deja 
indures,  granuleux.  La  corticale  paraissait  d'epaisseur  normale,  semee 
de  points  opaques,  il  exislait  des  kystes  assez  nombreux.  La  medullaire 
etait  anemiee,  les  pyramides  diminuees  de  hauteur,  L'examen  histo- 
logique  ne  fut  pas  mentionne. 

NEPHRITE  GRAVID  I  QUE 

L'intluence  de  la  grossesse  dans  le  delerminisme  d'une  nephrite  et 
son  passage  a  l'etat  subaigu  ou  chronique  a  ete  l'objet  de  nombreuses 
discussions. 

Bartels,  Dickinson  decrivirent  d'abord,  sous  le  nom  de  nephrite 
parenchymateuse  aigue,  un  etat  parliculier  du  rein  pendant  la  gros- 
[    sesse  que  Leyden  et  beaucoup  d'autres  auteurs  demontrerent  etre  lie 
a  une  simple  surcharge  graisseuse  de  l'epithelium  renal.  Chirie  a  fait 
1    une  mise  au  point  tres  documentee  de  cette  question  il  y  a  peu  de 
f    temps  (voir  p.  1194).  Puis  on  a  successivement  decrit  comme  nephrite 
gravidique  des  reins  eclamptiques  et  des  reins  defection  puerperale, 
si  bien  que  certains  auteurs  comme  Rosthorn  rejettent  les  cas  denom- 
mes  nephrites  de  la  grossesse.  Malgre  tout,  il  existe  des  fails  entiere- 
ment  indepenclants  de  l'eclampsie  et  de  Tinfection  puerperale,  dans 
lesquels  des  alterations  renales  pouvant  enlrainer  la  mort  a  plus  ou 
moins  breve  echeance,  representent  les  types  tout  a  fait  nets  de  la 
nephrite  subaigue. 

Une  observation,  due  a  Gaucher  et  Sergent,  nous  montre  ainsi  un 
cas  a  evolution  prolongee  ayant  dure  dix-huit  mois  environ. 

Les  reins  se  presentaient  sous  Taspect  macroscopique  de  gros 
reins  blancs  pesant  200  et  303  grammes;  leur  surface  de  couleur 
bigarree  etait  reguliere,  sans  granulations  ni  kystes.  A  l'examen 
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microscopique,  la  couche  corticale  presentait  un  grand^nombre  d'Hots 
de  sclerose  irradiant  toujours  d'un  centre  forme  par  un  groupe  de 
glomerules.  Ces  glomerules  etaient  profondement  alteres  :  les  uns 
deja  transform  es  en  petits  blocs  fibreux,  les  autres  simplement 
atrophies  et  partiellement  detruils;  la  capsule  de  Bowman  etail 
epaissie,  fibreuse,  comblant  en  partie  la  cavite  et  refoulant  le  glome- 
rule  dont  le  bouquet  vasculaire  ratatine  etait  infiltre  de  cellules  lym- 
phatiques  qui  fusaient  entre  ses  anses  et  se  prolongeaient  sur  le  bour- 
geonnement  fibroide  de  la  capsule.  Dans  les  ilots  fibreux  les  tubes 
uriniferes  etaient  a  peine  visibles,  tantot  completement  atrophies, 
tantot  strangles  et  moniliformes.  Ces  ilots  envoyaient  des  irradiations 
fibreuses  plus  ou  moins  denses  qui  s'etendaient,  d'une  part,  jusque 
sous  la  capsule  corticale,  et  d'autre  part  vers  la  region  medullaire  en 
suivant  la  direction  des  vaisseaux  et  des  tubes. 

Dans  les  zones  respectees  par  la  cirrhose,  les  glomerules  etaient 
tantot  manifestement  hypertrophies,  tantot  atrophies  et  en  voie  de 
transformation  fibreuse;  a  leur  niveau  dans  ce  dernier  cas,  la  capsule 
de  Bowman  presentait  a  sa  surface  externe  un  manchon  de  leuco- 
cytes et  de  cellules  conjonctives,  veritable  ebauche  d'un  ilot  fibreux 
en  formation. 

Dans  ces  memes  regions  les  parois  des  tubes  etaient  souvent 
epaissies,  tandis  que  leur  epithelium  etait  irregulier,  abrase,  tumefif 
ou  graisseux. 

Les  lesions  vasculaires  etaient  tout  a  fait  accessoires  et  secon- 
daires.  Ce  n'etait  guere  qu'au  niveau  des  ilots  sclereux  qu'on  pouvait 
con  stater  Texistence  de  periarterites  en  general  peu  accentuees. 

Rien  d'interessant  dans  la  zone  medullaire,  les  tubes  droits  conte- 
naient  des  cylmdres. 

NEPHRITE  A  FRIG  ORE 

Parmi  les  causes  capables  de  provoquer  une  nephrite  subaigue  S 
evolution  souvent  prolongee,  on  a  surtout  cite  l'influence  du  froid  et 
la  nephrite  a  frigore  se  trouvait  classee  sur  le  meme  rang  que  la  nephrite 
scarlatineuse,  les  lesions  constatees  ayant  une  tres  grande  analogic 

On  incriminait  ainsi,  d'une  part,  l'influence  lente  et  prolongee  du 
froid  humide,  auquel  on  ajoutait  d'autres  facteurs  etiologiques  :  alcoo- 
lisme  (Raver,  Christison),  tuberculose  (Chauffard);  d'autre  part> 
l'influence  du  coup  de  froid  unique  et  brusque.  Dans  ce  dernier  cas, 
le  froid  peut  agir  a  litre  de  cause  occasionnelle,  localisant  sur  le  rein 
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une  infection  latenle  ou  cleja  manifeste,  r  eve  ill  ant  parfois  une 
nephrite  ancienne;  enfin,  par  un  mecanisme  detourne  pouvant  pro- 
voquer  une  decharge  toxique  ou  infectieuse  sur  le  rein. 

(Test  ainsi  que  bien  sou  vent  la  nephrite  dite  a  frigore  cache  une 
nephrite  syphilitique  secondaire,  le  froid  n'agissant  que  comme  cause 
adjuvante  et  de  localisation  (Dieulafoy,  Chauff'ard,  Renon).  Consideree 
ainsi,  la  nephrite  a  frigore  s-ubaigue  n'a  plus  la  valeur  qu'on  Lai  assi- 
|    gnait  autrefois. 

Experimentalement,  Wertheimer  a  montre  qu'a  la  suite  de  la  refri- 
geration peripherique,  le  rein  est  non  congestionne,  mais  en  vaso- 
j   constriction.  Belezenne,  puis  Castets  ont  etabli  en  outre  que  sous 
!   1'influence  du  froid  il  y  a  tout  d'abord  diminution  de  la  permeabilite 
renale,  puis  hypertoxicite  des  humeurs  et  des  tissus,  peut-etre  aussi 
septicemie  d'origine  intestinale. 

Siegel,  en  exposant  au  froid,  en  contact  direct  avec  la  glace,  un  rein 
mis  a  nu,  constate  une  nephrite  hemorragique.  Immergeant  I'arriere- 
train  de  chiens  dans  de  l'eau  a  4  degres  centigrades.  il  provoque  des 
alterations  renales  caracterisees  par  de  la  degenerescence  graisseuse 
des  epitheliums  tubulaires,  une  coloration  nucleaire  insuffisanle,  de 
la  disparition  des  noyaux  et  parfois  des  lesions  interstitielles. 

NEPHRITES  PALUDEENNES 

Nous  devons  surtotit  a  Kelsch  et  Kiener  de  bien  connaitre  les  diffe- 
rents  aspects  de  la  nephrite  paludeenne.  Elle  pent  avoir,  dans  ses 
manifestations  subaigues,  une  marche  relativement  courte,  dans 
d'autres  cas,  au  contraire  se  prolonger,  etablissant  comme  un  terme 
de  passage  avec  les  nephrites  chroniques  lentes. 

L'etude  de  ces  cas  nous  sera  particulierement  utile,  parce  qu'elle 
nous  montrera  raction  indiscutable  d'une  seule  cause  pendant  un 
temps  quelquefois  tres  prolonge. 

a)  Dans  un  premier  type  dont  la  duree  oscille  entre  deux  a  rois 
mois,  forme  subaigue  a  marche  relativement  assez  courte  se  develop- 
panl  habituellement  dans  la  premiere  periode  de  Timpaludisme,  les 
reins  a  1'autopsie  sont  augmentes  de  volume,  leur  poids  oscillant 
entre  350  et  450  grammes  dans  les  observations  de  Kelsch  et  Kiener. 
La  surface  exterieure  est  lisse,  sans  bosselures,  la  capsule  est  quel- 
quefois un  peu  adherente,  la  consistance  de  l'organe  generalement 
un  peu  augmentee. 
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.4  la  coupe,  la  substance  corticale  parait  legerement  epaissic,  d'un 
teinte  rougeatre  ou  gris  rougeatre,  parfois  ponctuee  de  taches  blan 
chatres  serties  crime  zone  ecchymotique,  ou  dans  d'autres  cas  strie 
de  taches  hemorragiques.  Mais  ce  qui  domine,c'est  une  coloration  tei  n 
gris  rougeatre,  due  surtout  a  l'lnfiltration  pigmentaire  de  la  glande. 

Les  pyramides  sont  rouge  sombre,  surtout  au  niveau  de  la  zon< 
limitante,  et  a  la  loupe  on  y  distingue  des  filets  de  meme  coloration 
quelquefois  ocreux  et  dus  a  des  infarctus  hemorragiques  intratubu- 
laires. 

Examen  histologique.  —  A  un  faible  grossissement,  cc  qui  frappc 
surtout,  ce  sont  les  phenomenes  congestifs.  Les  capillaires  et  les  vais- 
seaux  sont  largement  dilates,  les  epitheliums  tubulaires  apparaissenj 
sombres,  infiltres  de  matieres  pigmentaires,  les  tubes  sont  remplis 
d'exsudats  coagules  en  cylindres. 

A  un  examen  plus  attentif,  on  se  rend  compte  que  les  lesions  glo- 
merulaires sont  parfois  Ires  accusees.  Les  glomerules  volumineuxi 
paraissent  infiltres  de  nombreux  elements  neoformes  qui  arrivent  a 
masquer  le  contour  des  anses  capillaires.  La  capsule  de  Bowman  est, 
epaissie,  formee  d'un  feutrage  de  fibres  conjonctives  superposees  et 
separees  par  des  infiltrals  de  petites  cellules.  Parfois  rendothelium 
capsulaire  se  multiplie  et  vient  pousser  des  prolongements  qui  entrent 
en  contact  avec  les  cellules  du  bouquet  vasculaire. 

Ces  reactions  glomerulaires,  qui  peuvent  presenter  des  aspects  tres 
varies  suivant  la  predominance  des  proliferations  endotheliales,  abou- 
tissent  peu  a  peu  a  l'edification  de  tissu  conjonctif  et  a  la  transfor- 
mation progressive  du  glomerule. 

II  est  d'ailleurs  a  remarquer  que  ces  alterations  glomerulaires  se 
montrent  tres  inegalement  reparties.  A  cote  de  points  ou  Ton  voitdes; 
glomerules  presque  completement  fibreux,  et  ceux-ci  pouvant  se: 
rencontrer  dans  des  formes  de  duree  assez  courte,  il  en  est  d'autres 
a  peine  touches  ou  qui  presentent  des  alterations  d'apparence  lecente. 

Les  lesions  des  tubes  secreteurs  ne  font  jamais  defaut.  elles  existent 
aussi  par  zones  irregulieres.  Le  seul  fait  a  retenir  reside  dans  rinfil- 
tration frequente  des  elements  epitheliaux  par  des  pigments  ferriques. 

Les  alterations  cellulaires,  a  part  cctle  infdtralion,  n'ont  aucun 
caractere  particulier;  comme  dans  beaucoup  d'autres  nephrites,  on 
constate  les  memes  degenerescences  aboutissant  a  l'insuffisance  pro- 
gressive  de  territoires  plus  ou  moins  etendus. 

Le  tissu  conjonctif  peritubulaire  participe  aussi  aux  phenomenes 
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inflammatoires.  Suivant  les  cas,  on  voit  des  fibrilles  fines  et  deliees 
infiltrees  d'elements  lymphocytaires  reparties  en  bandes  assez  minces 
entreles  tubes  et  autour  des  glomerules.  Dans  d'autres  cas,  la  reaction 
lymphocytaire  parait  predominate,  les  elements  neoformes  s'agmi- 
nant  en  nodules  compacts  assez  etendus,  mais  sans  qu'il  y  ait  vraiment 
de  nodules  infectieux  pouvant  suppurer. 

Toutes  ces  lesions  se  detachent  sur  un  fond  congestif  loujours 
evident,  marque  par  la  distension  des  capillaires,  l'accumulation  de 
sang  dans  les  gros  vaisseaux,  et  meme  des  infarctus  hemorragiques 
dans  les  tubes  collecteurs. 

Soldatow  adecrit  un  autre  aspect  des  reins  paludeens.  II  a  observe 
ces  organes  augmentes  de  volume,  semes  de  taches  ordinairement 
petites  et  tres  confluentes,  d'autres  fois  assez  grosses  et  beaucoup 
moins  nombreuses.  Ces  taches  correspondent  pour  cet  auteur  a  des 
infiltrats  lymphocytaires  qui,  nes  dans  le  tissu  intertubulaire,  peuvent 
deborder  sur  les  elements  voisins,  glomerules,  vaisseaux  et  tubes. 
Jamais  Soldatow  n'a  observe  de  points  de  suppuration,  mais,  quand  le 
processus  est  plus  avance,  on  voit  se  constituer  une  neoformation 
conjunctive  aux  depens  des  infiltrats  lymphocytaires. 

b)  Dans  un  second  type  la  marche  evolutive  est  plus  lente.  Le 
poids  des  reins  reste  tres  au-dessus  de  la  normale;  leur  consistance 
est  assez  molle;  leur  surface  est  lisse,  de  coloration  blanc  jaunatre, 
d'autres  fois  blanc  grisatre.  Plus  souvent  peut-etre  et  lorsque  la 
nephrite  est  plus  ancienne,  le  rein,  toujours  augmente  de  volume, 
parait  d'une  teinte  rougeatre,  et  sur  ce  fond  sont  semees  de  granula- 
tions blanches  ou  jaunatres,  quelquefois  tres  fines,  d'autres  fois 
assez  larges,  separees  par  des  intervalles  de  parenchyme  rose. 

A  la  coupe,  ces  granulations  app&raissent  arrondies  dans  la  subs- 
tance corticale,  allongees  dans  la  medullaire;  elles  sont  peu  proemi- 
nentes  sur  la  surface  de  section. 

Ce  type  de  nephrite,  appele  encore  nephrite  granuleme,  presente 
aussi  assez  frequemment  des  kystes  quelquefois  nombreux,  mais  nc 
depassant  pas  le  volume  d'un  grain  de  chenevis. 

A  Vexamen  histologiyue,  on  remarque  tout  d'abord  une  certaine 
opposition  entre  les  portions  qui  constituent  les  granulations  et  le 
reste  du  parenchyme. 

De  forme  arrondie  dans  la  substance  corticale,  assez  bien  delimi- 
tees  et  de  dimensions  variables,  petites  et  nombreuses  ou  larges  et 
s'etendant  jusqu'aux  rayons  medullaires,  parfois  confluentes,  pouvant 
ainsi  occuper  un  lobule  entier,  les  granulations  sont  composees  par  des 
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tubes  secreteurs  au  sein  desquels  existent  un  on  plusieurs  glome- 
rules. 

Dans  la  medullaire,  mais  surtout  dans  la  zone  intewediaire,  an 
voit  ces  granulations  se  prolonger  sous  forme  de  petites  piyramides. 

La  zone  de  tissu  qui  entoure  ces  granulations  parait  atropbiee,  le- 
tubes  sont  aplatis,  les  glomerules  subissent  la  transformation 
fibreuse,  le  tissu  conjonctif  intertubulaire  est  [)lus  ou  mains  deve- 
loppe,  quelquefois  dense  et  fibreux,  dissociant  le  parenchyme  ivnal 

* 

Le  paludisme  nous  permel  done  d-etudier  une  forme  de  nephrite 
subaigue  a  marche  lente,  mais  ce  type  de  nephrite  ne  se  rencontre  pas 
uniquement  dans  ces  cas,  on  peut  le  voir  dans  beaucoup  d'auliv- 
circonstances;  retiologie,  d'ailleurs,  en  est  tres  complexe  et  souvent 
impossible  a  determiner.  Indice  d'une  evolution  toujours  assez  but. 
et  procedant  par  atteintes  discontinues,  les  alterations  ne  peuvent  se 
constituer,  a  part  certains  cas  particuliers,  comme  le  paludisme,  que 
sous  Tinfluence  de  causes  superposees  et  necessairement  variables. 

Macroscopiquement,  les  reins  peuvent  se  presenter  sous  ties 
aspects  un  peu  differents.  Certains  sont  volumineux,  d'un  hlanc  jau- 
natre  ou  grisatre,  parsemes  de  granulations.  D'autres  peuvent  etre 
diminues  de  volume  ou  meme  en  etat  d'atropbie  avec  une  coloration 
gris  rose. 

La  capsule  est  ordinairement  facile  a  detacher,  mais  elle  peut 
adherer  sur  une  assez  grande  etendue. 

La  surface  exterieure  du  rein  est  tres  irregulierement  parsemer 
de  granulations,  les  unes  a  peine  apparentes  et  visibles  seulement  a 
la  coupe,  d'autres  plus  grosses  entourees  parfois  d'une  zone  dont  la 
couleur  tranche  sur  celle  de  la  granulation,  et  qui  parait  plus  rougo 
ou  gris  rose,  lorsqu'elle  contient  des  vaisseaux  dilates. 

Dans  quelques  cas,  les  granulations  sont  assez  volumineuses. 
hemispheriques  ou  aplaties,  elles  forment  a  la  surface  du  rein  de 
veritables  tuberosites,  d'ou  le  nom  de  nephrites  tubereuses  que  Ieur 
donne  Chaulfard. 

A  la  coupe,  la  substance  corticale  est  souvent  un  peu  diminaee  & 
volume  et  presente  a  sa  peripheric  un  aspect  bossele  d'autant  plus  net 
que  les  granulations  sont  plus  apparentes.  Elle  peut  avoir  une  colo- 
ration grisatre,  mais  souvent  aussi  elle  est  bigarree;  des  taches  jau- 
natres  alternant  avec  des  zones  plus  teintees  d'un  rose  violace. 

Les  pyramides  sont  habituellement  peu  atteintes. 
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Examen  histologique.  —  Le  tissu  conjonctif  est  sou  vent  tres  hyper- 
trophic et  se  presente  dans  sa  distribution  topographique  sous  des 
aspects  variables.  En  certaines  zones,  il  forme  des  placards  assez 
etendus,  il  parait  cleja  dense  et  pauvre  en  elements  cellulaires,  tra- 
verse ca  et  la  par  quelques  trainees  de  cellules  lymphoides.  Dans 
d'autres  points,  il  est  plus  delie,  fibrillaire,  seme  de  nodules  lympho- 
cytaires  plus  compacts. 

Gette  hypertrophic  du  tissu  conjonctif  est  une  alteration  frequente 
au  cours  des  nephrites  subaigues  d'allure  assez  lente,  le  rein  conser- 
vant  sa  forme  et  ses  dimensions,  malgre  que  la  substance  corticate 
paraisse  legerement  amoindrie.  Cependant  son  volume  et  son  poids 
sont  sensiblement  les  memes;  l'augmentation  du  tissu  fibreux  arri- 

i  vant  a  compenser  l'atrophie  de  la  glande. 

Mais  il  n'y  a  pas  de  balancement  veritable  entre  ces  deux  pro- 
cessus, its  n'evoluent  certainement  pas  en  sens  inverse  Tun  de  I'autre.. 

I  Le  tissu  conjonctif  ne  comble  pas  les  vides,  pas  plus  qu'il  ne  com- 

!  prime  et  atrophie  la  glande  en  se  retractant.  Son  epaississement  pre- 
sente done,  comme  Brault  Fa  maintes  fois  repete,  une  disposition 
anatomique  de  detail  sans  aucune  importance,  au  point  de  vue  de  la 

:  marche  de  l'affection.  Qu'il  y  ait  plus  ou  moins  de  tissu  fibreux  dans 
le  labyrinthe  autour  des  glomeruies,  cela  importe  peu  si  les  lubes 
contournes  et  les  glomeruies  presentent  des  lesions  minimes  et  suffi- 

!  sent  a  assurer  la  secretion  urinaire. 

Les  glomeruies  sont  inegalement  touches,  les  uns  paraissant  nor- 

[  maux,  d'autres  manifestement  leses.  Certains,  tres  hypertrophies,  sont 


en  quelque  sorte  combles  par  la  proliferation  hyperplastique  des 
epitheliums  capsulaire  et  perivasculaire.  D'autres  subissent  la  trans- 
formation flbreuse  et  hyaline  partielle  ou  totale,  la  capsule  de 
Bowman  epaissie  et  d'aspect  feuillete  adheraut  et  se  con  fondant  avec 
le  tissu  connectif  qui  l'entoure. 

Les  tubes  contournes  sont  eux  aussi  tres  irregulierement  leses.  On 
en  voit  dans  certaines  zones  sclereuses  qui  s'atrophient,  la  lumiere 
canaliculaire  etant  tres  reduite,  les  parois  presque  accolees  sur  des 
epitheliums  a  peine  visibles;  d'autres  au  contraire,  encombres  de 
detritus  coagules,  se  laissent  dilater.  A  cote  de  ces  zones,  il  existe  des 
portions  plus  ou  moins  etendues  ou  les  tubes  ont  une  apparence 
norm  ale,  mais  parmi  ceux-ci  nombreux  sont  ceux  dans  lesquels  un 
examen  plus  attentif  revele  des  lesions.  D'ailleurs,  de  meme  que  pour 
les  glomeruies  qui,  par  La  variabilite  de  leurs  aspects  lesionnels,  mar- 
quent  bien  les  etapes  plus  ou  moins  recentes  du  processus  morbide 
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qui  a  touche  le  rein,  de  meme  les  tubes  contournes  presenter) 
des  alterations  ou  se  voient  melees  les  degeneresccnces  qui  son 
la  marque  d'un  processus  recent  a  allures  assez  rapide  et  cello 
qui  indiquent  manifestement  une  atteinte  beaucoup  plus  ancienne 
Les  granulations  ne  different  en  rien  de  celles  que  nous  avon 
decrites  a  propos  des  nephrites  paludeennes  et  soul  composees  de.* 
elements  habituels  de  la  substance  corticale  du  rein  ;  ces  elements  son 
d'apparence  normale  ou  augmentes  de  volume  (tubes  dilates,  glome 
rules  hypertrophies),  les  uns  et  les  autres  n'otTrant  d'alteration  tre 
evidente.  Par  contre,  les  parlies  peripheriques  sont  en  retrait;  on 
trouve  des  tubes  rares  petits  et  comme  perdus  au  sein  du  tissu  con 
jonclif.  Nous  discuterons  la  signification  de  ces  granulations  a  propo> 
des  atrophies  renales  (voir  p.  1319). 

IV.  —  NEPHRITES  CHRONIQUES  LENTES.  —  ATROPHIE  RENALE. 

Toutes  les  nephrites  a  marclie  lente  ne  se  terminent  pas  par  atro- 
phie  notable  du  rein.  L'etude  des  nephrites  subaigues  dont  la  duret 
se  prolonge  apprend  que,  sous  ['influence  des  assauts  repetes  dont  i| 
est  le  siege,  le  rein  diminue  de  volume,  que,  tout  au  moins,  la  subs- 
tance corticale  devient  plus  dense  et  que  le  tissu  fibreux  y  est  plus  epais. 

Dans  les  nephrites  franchement  chroniques,  revolution  entierc 
embrasse  toujours  plusieurs  annees,  et  l'atrophic  peut  atteindre  un  tel 
degre  que  la  membrane  d'enveloppe  touche  presque  la  base  des  pyra- 
mides. 

Nous  pouvons  ici  decrire  plusieurs  types  de  nephrite  chronique 
lente  accompagnee  d'atrophie  renale  :  la  nephrite  saturnine,  la  nephrite 
goutteuse  et  la  nephrite  paludeenne.  Mais  l'etiologie  de  ce  groupc  ne 
se  reduit  pas  a  ces  Irois  causes;  il  en  est  beaucoup  d'autres,  souvent 
impossibles  a  determiner  d'une  maniere  precise,  elles  ont  ouvert  le 
champa  d'amples  discussions  ayant  trait  surtout  au  mecanisme  qui 
par  la  destruction  de  la  glande  conduit  a  l'atrophie  renale. 

• 

NEPHRITE  SATURNINE 

Garacteres  maciioscopiques.  —  La  diminution  de  volume  des  reins 
est  toujours  manifeste,  pesant  en  moyennede  80  a  100  grammes,  quel- 
quefois  moins,  40  a  50  grammes,  parfois  plus. 

Leur  coulcur  \diV\e  dans  des  limites  assez  etendues,  rouge  sombre; 
gris  rougeatre,  gris  pale  ou  legerement  jaune,  teintes  dependant  de 
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l'etat  des  cellules  et  de  la  proportion  des  vaisseaux  qui  subsistent  dans 
la  glande. 

On  peut  voir  a  la  loupe  des  ecchymoses  sous-capsulaires  et  de  veri- 
tables  points  hemorragiques,  indices  d'un  raptus  congestif. 

La  capsule,  souvent  peu  modifiee,  parfois  legerement  epaissie, 
I  laisse  voir  par  transparence  les  irregularites  de  la  glande. 

Sa  surface  exterieure  est  en  effet  bosselee,  presentant  parfois  sur 
un  fond  grenu  des  saillies  claires  transparentes  formees  par  des 
1  kystes. 

Les  granulations,  de  la  taille  d'un  grain  de  mil,  mais  souvent  aussi 
plus  volumineuses,  sont  separees  par  de  fines  bandeleltes  de  lissu 
i  conjonctif  gris  bleuatre  qui  entoure  leur  base,  laissant  leur  sommet 
libre  du  cote  de  la  capsule.  Celle-ci  ne  fait  corps  avec  le  rein  qu'au 
niveau  des  sillons  du  tissu  conjonctif,  et  quand  on  pratique  la  decorti- 
cation, il  est  difficile  de  ne  pas  arracher  en  meme  temps  des  fragments 
de  substance  renale. 

Les  kystes  sont  frequents,  mais  peuvent  manquer.  Leur  volume,  en 
general  tres  petit,  de  la  taille  d'un  grain  de  semoule  ou  de  sagou,  peut 
atleindre  des  dimensions  notables. 

Les  petits  kystes  sont  souvent  assez  nombreux;  a  quelque  distance, 
on  peut  voir  des  kystes  plus  gros,  surtout  aux  extremites  des  reins; 
exceptionnellement  il  exisle  deux  ou  trois  kystes  volumineux  unilocu- 
laires,  de  la  taille  d'une  mandarine,  d'une  orange  et  meme  davantage. 
Les  kystes  evoluent  alors  comme  de  veritables  tumeurs  surajoutees. 
La  decortication  entraine  parfois  la  rupture  de  ces  kystes  dont  la  paroi 
reste  en  partie  accolee  a  Fenveloppe  de  l'organe;  leur  contenu  est 
compose  d'un  liquide  clair  citrin  a  reflet  jaunatre. 

I On  attribue  une  certaine  importance  a  la  difference  de  poids  et  de 
volume  des  deux  reins.  Cette  inegalite  etait  pour  Lancereaux  un  des 
caracteres  propres  a  la  nephrite  saturnine.  Les  differences  observees 
n'onl  cependant  a  ce  point  de  vue  aucune  valeur,  les  reins  pouvant 
j  etre  tres  inegaux  dans  beaucoup  de  nephrites  chroniques  lentes  non 
saturnines,  tandis  que  dans  beaucoup  de  nephrites  salu mines  l'atro- 
phie  des  deux  reins  est  sensiblement  egale. 

A  la  coupe,  le  rein  est  toujours  resistant,  on  peut  juger  ainsi  du 
I  degre  d'induration. 

La  substance  corticale  est  toujours  diminuee,  atrophiee,  mais  cette 
atrophic  n'est  pas  identique  en  tous  les  points;  en  certains  la  corti- 
cale ne  mesurera  que  1  millimetre  et  demi  a  2  millimetres  d'epaisseur, 
ailleurs  plusieurs  millimelres;  elle  est  done  tres  irreguliere. 
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La  medullaire,  par  contre,  parait  avoir  conserve,  malgre  ses  dimen- 
sions un  pen  reduites,  un  aspect  normal. 

L'atmosphere  graisseuse  du  rein  Ires  augmentee,  peut  prendre 
dans  certains  cas  une  epaisseur  considerable,  son  developpement  e^l 
proportionnel  au  clegre  de  l'atrophie.  Les  bassinets,  souvent  dilates, 
sont  quelquefois  epaissis  et  revenus  sur  eux-memes. 

Caracteres  microscopiques.  —  Les  lesmns,  comme  la  simple  ins- 
pection fa  monlre,  sont  presque  toutes  localisees  dans  le  labyrinthe. 
et  c'est  principalement  au-dessous  de  la  capsule  et  en  contact  imme- 
diat  avec  elle,  que  se  voient  les  alterations  les  plus  avancees. 

Sur  une  coupe  examinee  a  un  faible  grossissement,  l'aspect  du 
rein  est  profondement  modifie.  On  voit  partirdes  depressions  de  la  sur- 
face de  larges  bandesfibreuses  qui  s'enfoncent  dans  le  parenchymejus- 
qu'a  la  substance  medullaire.  Tres  inegales  comme  epaisseur  et  comme 
forme,  a  bords  mal  limites  d'ou  partent  des  irradiations,  elles  s'entre- 
croisent  et  s'anastomos^nt.  Elles  circonscrivent  ainsi  des  ilots  irregu-  I 
tiers  dans  lesquels  se  distinguent  les  elements  fondamentaux  du  rein, 
glomerules  et  tubes.  Au  niveau  de  la  substance  medullaire,  ces  bandes 
fibreuses  sont  souvent  beaucoup  moins  epaisses,  mais  il  n'est  pas 
rare  d'y  rencontrer  des  placards  diffus  alternant  sur  des  coupes  lon- 
gitudinales  avec  des  faisceaux  de  tubes  collecteurs  paraissant  intacts. 

Si  maintenant  on  etudie  a  un  plus  fort  grossissement  les  diverses  re- 
gionsdurein,  on  voitque  c'est  au  niveau  des  portions  les  plus  superfi- 
cielles,  dans  la  corticale,  que  les  alterations  sont  le  plus  marquees. 

La,  le  tissu  fibreux,  eminemment  variable  comme  aspect,  tantot 
dense,  serre,  compact,  pauvre  en  noyaux,  tantot  plus  fourni  en  elements 
cellulaires  qui  ponctuent  ses  fibrilles,  parait  seme  de  petites  spheres 
tres  irregulierement  distributes.  Ge  sont  les  vestiges  des  glomerules 
(fig.  342).  Les  uns  sont  completement  transformes  en  petits  blocs 
fibreux  et,  au  dedans  de  la  capsule  de  Bowman,  dont  la  paroi  externe, 
fortement  epaissie,  fait  corps  avec  le  lissu  fibreux  perrpherique.  on 
voit  des  lamelles  imbriquees  contenant  quelquefois  encore  de  rares 
noyaux  allonges.  D'autres  out  perdu  toute  organisation,  ils  se  pre- 
sented comme  de  petites  masses  translucides  refringentes,  privees  de 
cellules  (transformation  hyaline).  II  est  interessant  de  noter  qu'autour 
des  glomerules  fibreux  on  voit  souvent,  au  sein  des  lamelles  qui  epais- 
sissent  la  membrane  cle  Bowman,  de  nombreuses  fibrilles  elasliques. 

Tous  les  glomerules  inclus  dans  les  bandes  fibreuses  ne  sont  cepen- 
dant  pas  atteinls  au  meme  degre,  et  Ton  peut  suivre  sur  un  meme  rein, 
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tons  les  aspects  des  transformations  et  alterations  glomerulaires.  Cer- 
tains ne  sont  alteres  que  sur  une  portion  restreinte  du  bouquet  vascu- 


Tig.  342.  —  Nephrite  saturnine  dcssiuee  d'apres  une  preparation  coloree  au  van  Gieson  a  pros 
fixation  au  Miiller  osmie.  —  Grossissement  :  100  diametres.  (Brault.) 

La  capsule  du  rein  est  furtcmcnt  epaissie,  clle  est  con^tituee  par  une  scrie  dc  faisceaux  fibreux 
;  indoles  qui,  etant  colores  en  rouge  vif  sur  la  preparation,  paraissent  sur  cetle  figure  en  iioir 

fence;  de  nombreux  glomerules  atrophies  et  transformed  en  nodules  fibreux  se  presentent  avec 
I  cette  memo  coloration.  Les  tubes  de  divars   ordrcs,  tres  atrophies,  sont  plonges  dans  un  tissu 

conjonctif  cxtremement  serre.  Dos  capillaires  sanguins  dilates  sillonnent  la  coupe. 

j  laire  (epaississement  des  parens  capillaires,  transformation  fibreuse 
iprogressive  de  fiocules,  etc.),  d'autres  sont  hypertrophies  avec  leurs 
anses  large  men  t  dilalees.  Toujours,  cependant,  la  capsule  de  Bow- 
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man  parait  epaissie  et  adhere  inlimement  aux  elements  fibreux  qui 
Fentourent. 

Les  vaisseaux  afferents  et  eflerenls  du  glomerule  sont  touches  d'une 
maniere  tres  variable  et  qui  ne  presente  aucun  rapport  avec  le  degre 
d'atrophie  glomerulaire.  En  fait,  il  y  a  disproportion  entre  la  lesion 
arterielle  et  Cairophie  glomerulaire .  Certaines  arterioles  sont  encore 
permeables  quoique  un  pen  epaissies  au  niveau  de  leur  tuniqueinterne, 
alors  que  le  glomerule  est  completement  fibreux,  d'autres  paraissenl 
atleintesd'endarterite  marquee  landis  que  le  glomerule  est  a  peine  lese. 

A  cote  de  ces  elements  et  en  nombre  variable  suivant  les  cas,  le 
tissu  fibreux  est  creuse  de  caviteskysliques  plus  oumoinsvolumineuses. 
Leur  paroi  epaissie  est  souvent  en  contact  avec  des  infiltrations 
lymphatiques  agminees  en  nodules  ou  formant  des  trainees  sinueuses. 

On  apercoit  aussi  sur  les  preparations  des  series  de  petits  tubes 
arrondis  ou  sinueux,  plus  ou  moins  aplatis  et  diversement  sectionnes. 
ce  sont  les  vestiges  des  tubes  secreleurs  perdus  au  milieu  des  bandes 
fibreuses.  Ces  elements  ne  sont  parfois  represented  que  par  une  bague 
hyaline  compacte  a  I'interieur  de  laquelle  on  voit  de  petites  cellules 
cubiques  a  noyau  tres  facilement  colorable,  la  lumiere  centrale  etant 
presque  imperceptible;  d'autres,  un  peu  plus  larges,  contiennent  dans 
leur  cavite  de  petites  masses  refringentes  colloides  ainsi  que  des  debris 
granuleux. 

En  se  rapprochant  de  la  substance  medullaire,  les  faisceaux  sclereux 
moins  denses  et  plus  dissocies  laissent  mieux  distinguer  la  substance 
renale;  les  glomerules,  les  tubes  sont  irreguherement  atteints. 

Enfin,  dans  la  substance  medullaire,  la  sclerose  peut  se  condenser 
en  placards  au  sein  desquels  on  voit  les  tubes  retrecis  avec  leur  cou- 
ronne  centrale  de  noyau x. 

Les  portions  surelevees  du  parenchyme,  comprises  entre  les  depres- 
sions ou  s'insere  la  capsule,  portions  appelees  granulations,  de  meme 
que  les  ilols  qui,  dans  les  zones  sous-jacentes,  sont  delimites  irregu- 
lierement  par  les  bandes  fibreuses,  contiennent  des  elements  du  rein, 
glomerules  et  tubes,  dont  l'elude  est  interessanle. 

Les  glomerules  sont  tantot  d'apparence  normale,  souvent  meme 
hypertrophies,  tantot  plus  ou  moins  leses,  la  capsule  de  Bowman 
legerement  epaissie.  en  continuite  avec  des  irradiations  fibreuses,  le 
bouquet  vasculaire  oblitere  et  sclereux  en  certains  points. 

Les  tubes  conlournes,  dilates,  parfois  hypertrophies,  ont  leurs  cel- 
lules de  revetement  d'aspect  normal  (fig.  343),  souvent  aussi  tres 
hautes,  bourrees  de  granulations  opaques  et  plus  ou  moins  vacuoli- 


DES  .NEPHRITES 


1313 


sees.  D'aulres  a  cavites  elargies  monlrent  un  epithelium  cubique,  la 
cavite  cenlrale  du  tube  contenant  des  masses  colloi'des  agglomerees. 
Les  cavites  kystiques  se  forment  par  rexclusion  des  fragments  de 
;  tubes;  les  cellules  de  revetement,  d'abord  cubiques,  s'aplatissent  a 
|  mesure  que  la  poche  augmente  de  dimension  et  forment  a  la  surface 
un  revetement  cellulaire  continu.  Quand  celt)  membrane  se  detache, 
elle  apparait  sous  forme  de  lambeau  flotUnt  dans  la  cavite. 


Fig.  3 43.  — Grossissement  de  500  diainetrcs.  Fixation  :  forraoI-Miiller-osmium.  (Brault.) 
Cette  figure,  dessinee  d'apres  une  coupe  de  rein  attaint  dc  nephrite  chronique,  representc  line 
serie  de  tubes  contournes  qui  semblent  intacts  malgrq  quo  Icurs  cellules  soicnt  moins  liautcs  que 
>  norm;dement  ct  que  la  cavite  canaliculaire  paraissc  dilatce  et  contienne  des  exsudats.  On  remar- 
quera  surtout  que  toutes  res  cellules  out  conserve  leur  bordurc  en  brossc  ciliee.  Comparer  cette 
[figure  a  la  figure  3-20,  p.  1189. 


Les  vaisseaux  au  sein  du  tissu  fibreux  montrent  toujours  un  epais- 
sissement  marque  de  leur  paroi  externe,  souvent  infiltree  d'elements 
lymphatiques ;  il  existe  de  meme  frequemment  un  certain  degre  d'en- 
darterite,  maisles  vaisseaux  sont  largement  ouverls;  et,  dans  de  nom- 
breux  cas,  on  peut  suivre  des  arterioles  importantes  dont  l'endartere 
est  absolument  intacte. 

■I 

NEPHRITE  GOUTTEUSE 

La  nephrite  goutteuse  represente  aussi  un  type  bien  special  de 
i^phrite  atrophique  lente. 

Le  rein,  souvent  tres  reduit  de  volume,  entoure  d'une  atmosphere 
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cellulo-adipeuse  epaisse,  est  granuleux,  d'aspect  inegal,  seme  de 
kystes  ordinairement  microscopiques. 

La  capsule  epaissie  est  plus  ou  moins  adherente,  resistant  a  la 
coupe;  la  substance  corticale  est  atrophiee,  irreguliere,  d'une  ternte 
rougeatre  un  peu  bigarree,  maculee  de  taches  jaunatres. 

Les  pyramides  ont  un  aspect  caracteristique.  Alternant  avec  des 
stries  foncees  (vaisseaux  dilates),  on  voit  dans  les  cas  ty piques,  ce  qui 
ne  constitue  pas  la  regie  d'ailleurs,  de  fines  trainees  blanchatres  qui, 
parlant  de  la  papille  vont  rayonner  vers  la  corticale  (amas  uratiques). 
Le  bassinet  ordinairement  dilate  presente  sa  muqueuse  epaissie  et 
rouge;  ii  est  ordinairement  double  d'une  couche  adipeuse  fort  adhe-  ! 
rente. 

L'examen  histologique  montre  dans  i'ensemble  les  lesions  que 
nous  avons  etudiees  en  detail  dans  le  rein  saturnin.  Sclerose 
irreguliere  sans  aucune  systematisation,  plus  ou  moins  importance 
suivant  les  cas  et  en  rapport  avec  le  degre  d'atrophie  de  rorgane. 
Morcellement  progressif  du  parenchyme,  surtout  marque  dans  la 
substance  corticale. 

Alrophie  glomerulaire  et  tubulaire,  nappes  de  lissu  conjonctif  infil- 
trees de  nodules  et  de  trainees  leucocyliques,  dilatation  capillaire,  etc. 

Les  vaisseaux  participent  plus  ou  moins  a  ces  reactions  sclereuses, 
mais  pas  plus  dans  ces  faits  que  dans  le  rein  saturnin,  on  ne  pent 
afflrmer  qu'ils  sont  toujours  et  uniformement  leses. 

Les  aulres  portions  du  parenchyme  comprises  entre  les  zones  scle- 
reuses ne  presentent  pas  de  caracteres  nettement  speciauxque  uuu- 
ne  connaissions  cleja. 

L'inleret  du  rein  goutteux  reside  surtout  dans  la  presence  au  seiu 
de  son  parenchyme  de  Tacide  urique,  tantot  sous  forme  de  cristaux 
ou  de  concretions,  indice  de  gravelle,  tantot  sous  l'apparence  de 
depots  uratiques,  infarctus  d'urale  de  soude  qui  sont  la  lesion  propre 
de  la  goutte. 

On  distingue  ainsi  anatomtquement  le  rein  graveleux  que  Rayei 
avait  decrit  comme  type  de  rein  goutteux,  dans  lequel  on  trouve  I'acide 
urique  libre  sous  forme  de  paillettes  d'un  jaune  dore  ou  de  sable  bru- 
natre  ou  de  petites  concretions  muriformes.  Cristaux,  sable  ou  con- 
cretions se  voient  surtout  dans  les  tubes  droits  dont  ils  peuvent 
encombrer  la  lumiere,  au  niveau  des  calices,  du  bassinet,  ici  ils  peu- 
vent constituer  de  gros  calculs.  Assez  frequemment  aussi,  on  pent  en 
rencontrer  dans  les  tubes  contournes  et  meme  sous  la  capsule. 

Dans  le  vrai  rein  goutteux,  les  depots  d'urale  de  soude  manquent 
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completement  dans  la  substance  corticale;  ils  ne  se  voient  que  dans 
la  region  des  pyramides.  Ces  concretions  uraliques,  dans  une  obser- 
vation de  Rendu  et  dans  un  cas  de  Brissaud  et  Brecy,  se  presentaient 
sous  trois  aspects  principaux  :  1°  fines  aiguilles  cristallines  develop- 
pees  autour  d'un  centre  commun  et  divergeant  comme  ies  rayons 
d'une  roue;  2°  aiguilles  plus  volumineuses  formant  des  batonnets 
allonges  prismatiques  et  transparents,  disposes  soit  en  eventail,  soit 
isoles  ou  accoles  par  petits  groupes;  3°  boules  noiratres  et  opaques 
constitutes  par  un  feutrage  de  cristaux  aciculaires  tres  fins. 

Pour  Castelnau  qui,  le  premier,  en  indiqua  la  localisation,  ces  con- 
cretions sont  uniquement  localisees  dans  1'interieur  des  tubes  droits, 
opinion  partagee  par  Todd,  Yirchow,  Lancereaux  et  Wagner.  Garrod, 
Dickinson,  Rendu  sont  d'avis  oppose  et  pensent  que  le  depot  des 
tophus  se  produit  dans  la  trame  conjonctive  interlobulaire. 

Charcot,  Cornil  et  Ranvier  admettent  une  opinion  mixte.  Brissaud 
et  Brecy  ont  montre  que,  s'il  y  avait  souvent  des  houppes  fines  de 
cristaux  jeteesau  ha  sard  et  recouvrant  indifferemment  les  tubes  et  les 
espaces  intertubulaires  de  la  pyramide  comme  des  aiguilles  enfoncees 
dans  la  papille,  de  meme  que  de  vrais  tophus  places  dans  une  cavite 
creusee  en  plein  tissu  conjonctif,  bien  souvent  par  contre,  le  centre  de 
precipitation  des  cristallisations  et  des  depots  paraissait  etre  1'axe  meme 
des  tubes  droits,  lis  ont  vu  ainsi  des  cristaux  allonges  divergeant 
comme  une  gerbe  d'un  tube  dilate  et  empietant  sur  les  tissus  voisins 
en  s'y  etalant.  Dans  d'autres  points,  il  existait  des  cristaux  inclus 
dans  des  tubes  elargis  dont  l'epitbelium  elait  detache,  quelquefois 
;enfin  les  tubes  au  centre  desquels  se  voyaient  ces  cristaux  etaient 
disloques  ou  distendus  en  forme  de  kystes. 

Ajoutons  qu'Ebstein  a  decrit  dans  le  rein  des  goutteux,  des  ulce- 
rations qui  dans  un  cas  avaient  presque  detruit  les  papilles  et  qui, 
pour  cet  auteur,  seraient  liees  a  une  veritable  necrose,  produite  par 
la  precipitation  des  urates  neulres. 

NEPHRITE  CIIR0NIQUE  PALUDEENNE 

Le  paludisme  nous  permet  aussi  dedecrire  une  variete  de  nephrite 
atrophique  lente  a  etiologie  tres  precise.  Une  observation  de  Kelsch 
et  Kiener,  particulierement  demonstrative,  nous  en  donnera  les  carac- 
reres.  Chez  un  homme  age  de  vingt-trois  ans  atteint  de  paludisme 
depuis  quatre  ans,  on  trouva  les  reins  extraordinairement  atrophies 
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le  rein  droit  du  volume  d'une  figue  pesait  25  grammes,  le  rein  gaucln 
pesait  55  grammes.  La  capsule  epaissie  et  fortement  adherente  etai 
soulevee  par  une  serie  de  granulations  ne  depassant  pas  la  taille  d'ui 
grain  de  mil. 

La  eonsistance  des  reins  etai t  dure  et  fibreuse. 

A  la  coupe,  la  corticale  a  droite  mesurait  1  millimetre  d'epaisseun 
et  2  millimetres  a  gauche;  constitute  par  un  tissu  dense  de  couleui 
rosee,  elle  etait  semee  de  granulations  jaunatres;  on  y  voyait  aussi 
deux  ou  trois  petits  kystes  remplis  d'un  liquide  sirupeux  et  rougeatre. 

Les  pyramides  etaient  raccourcies,  decolorees,  striees  de  filets 
jaunatres. 

Les  bassinets  paraissaient  dilates,  ils  etaient  doubles  exterieu- 
rement  d'une  epaisse  couche  de  tissu  adipeux. 

L'examen  histologique  de  ce  cas,  de  meme  que  celui  des  autresj 
observations  recueillies  par  Kelsch  et  Kiener,  rnontre  une  sclerose  tres 
accentuee  dont  les  bandes  irregulieres  et  plus  ou  moins  larges  encer- 
clent  des  granulations.  Mais  la  disposition  du  tissu  fibreux,  les  altera-, 
tions  des  glomerules  et  des  tubes  qu'on  y  distingue  encore,  l'etat  des 
vaisseaux,  la  structure  histologique  des  formations  kystiques  et  des j 
granulations  ont  des  points  de  similitude  tres  grande  avec  les  aspects1 
constates  dans  la  nephrite  saturnine  ou  goutteuse. 

* 

*  * 

Nous  n'avons  pas  epuise  la  serie  des  causes  generatrices  de  la 
nephrite  atrophique;  celles  que  nous  pouvons  envisager  maintenantl 
sont  moins  connues,  car  leur  influence  s'est  manifested  a  une  epoque 
tres  reculee  et  d'une  maniere  transitoire,  dans  un  sens  tout  different 
des  maladies  lentes  qui  detruisent  et  morcellent  le  rein.  Mais  ces , 
causes  gardent  cependant  un  role  etiologique  manifeste,  parce  qu'on 
les  relrouve  a  la  base  des  premieres  lesions  graves  du  rein  et  qu'ainsi 
elles  l'ont  desorganise  et  rendu  vulnerable  aux  alteintes  ulterieures. 

La  SCARLA.TINE  est  incriminee  a  juste  titre  comme  pouvant  provo- 
quer  des  atrophies  extremement  accusees  du  rein. 

Les  observations  de  Bright,  de  Cadet  de  Gassicourt,  de  Picot  et 
d'Espine,  de  Rendu,  de  Winderhofer,  celles  de  Potain,  de  Lecorche  et 
Talamon,  de  Faitout,  de  Castaigne,  Poulain,  Heubner.  Marchand,  j 
Brault,  etc.,  viennent  confirmer  cette  opinion. 

Dans  la  premiere  des  observations  relatees  par  Brault,  le  poids  de- 
reins  etait  de  97  et  95  grammes ;  dans  la  seconde  de  90  et  80  grammes. 
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Nous  trouvons  de  meme  les  poids  de  100  et  110  grammes  dans  un  cas 
deFaitout;  de  75  et  05  grammes  dans  celui  rapporte  par  Castaigne; 
.de  45  grammes  pour  chaque  rein  dans  une  observation  de  Poulain. 

La  nephrite  gravidique  peut  se  prolonger  et  aboutir  a  une 
atrophie  veritable.  Gaucher  et  Sergent,  a  la  suite  des  cas  de 
nephrite  subaigue  qu'ils  out  relates,  citent  l'observation  d'une  primi- 
pare  de  quarante-sept  ans  qui  presentait  au  moment  de  sa  grossesse 
une  albuminuric  forte  ayant  persiste  et  entraine  la  mort  en  un  an 
avec  accidents  nephritiques  graves. 

Al'autopsie,  les  reins  atrophies pesaient  55et  60  grammes,  leur  sur- 
face irreguliere  deformee  etait  bosselee  de  granulations  volumineuses 
entre  lesquelles  existaient  des  sillons,il  existait  en  outre  de  nombreux 
kystes  a  la  surface  du  rein.  La  capsule  extremement  adherente  ne 
pouvait  etre  decortiquee,  eta  la  coupe  la  corticate  etait  tres  atrophiee. 

Brault  a  rapporte  deux  cas  analogues.  Dans  le  premier  il  s'agit 
d'une  femme  de  trente-huit  ans  qui  avait  eu  une  variole  assez  serieuse 
a  l'age  de  huit  ans,  puis  plus  tard  six  grossesses  sans  eclampsie,  mais 
a  chacune  des  grossesses  Falbuminurie  fut  constatee.  Cette  femme 
mourut  avec  des  troubles  uremiques,  albuminuric  forte  et  bruit  de 
galop.  Les  deux  reins  gris  rougeatres  et  granuleux  pesaient  chacun 
70  grammes. 

Le  second  cas  concerne  une  femme  de  vingt-quatre  ans  qui  avait 
eu  a  dix-huit  ans  et  demi  une  grossesse  avec  albuminuric  et  crises 
d'eclampsie.  Elle  succomba  six  ans  apres  sans  que  jamais  l'albumi- 
!  nurie  et  les  signes  de  nephrite  aient  disparu;  a  Fautopsie  les  reins 
pesaient  85  et  75  grammes. 

La  diphterie  a  ete  incriminee  dans  le  determinisme  des  nephrites 
atrophiques,  les  observations  de  Labadie-Lagrave,  Lecorche  et  Tala- 
imon,  Brodier  en  font  foi. 

{  La  preuve  nous  en  est  fournie  par  l'experimentation.  Hallion  et 
Enriquez  ont  constate  chez  un  singe,  dix  mois  apres  des  injections 
sous-cutanees  de  toxine  diphterique,  une  atrophie  avec  induration 
'tres  accentuee  du  rein. 

La  fievre  typiioide  de  meme  est  assez  frequemment  citee  dans 


Fetiologie  de  la  nephrite  chronique  atrophique.  Lecorche  et  Talamon 
relevent  ainsi  le  fait  assez  demonstratif  d'une  femme  qui,  atteinte  de 
nephrite  comme  complication  d'une  fievre  typhoide,  mourut  cinq  ans 
apres  de  pericardite.  Les  reins  pesaient  95  et  115  grammes.  La  cap- 
jsule  etait  legerement  adherente,  entrainant  avec  elle  des  parcelles 
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du  tissu  renal.  La  coloration  generate  etait  gris  blanchatre,  la  surfae* 
finement  granuleuse  semee  de  petits  grains  jaunes,  gros  eomme  de 
tetes  d'epingle.  II  n'y  avait  pas  de  kystes.  La  consistance  etait  ferme  ; 
la  coupe;  la  corticate  d'un  blanc  grisatre,  striee  de  vaisseaux  violaces 
etait  manifestement  en  voie  d'atrophie. 

* 

Dans  tous  ces  faits,  l'aspect  macroscopique  du  rein  peut  presente 
quelques  differences.  Gelles  sur  lesquelles  on  s'est  peut-etre  le  plus 
appuye  pour  chercher  a  decrire  diverses  classes  de  nephrite  chronique 
sont  les  varietes  de  colorations  que  Ton  constate.  Or,  si  le  petit  reii 
rouge  granuleux  correspond  a  un  type  macroscopique  un  peu  a  pari 
qu'on  peut  considerer  comme  surtout  frequent  et  en  quelque  sort 
caracteristique  de  la  nephrite  saturnine. ou  de  la  goulte,  le  petit  rein 
blanc  granuleux  n'en  est  pas  tellement  eloigne  au  point  de  vue  de  la 
repartition  des  lesions.  Tci,  les  epitheliums  pre sentent  des  alteration- 
degeneratives  plus  accentuees,  mais  les  reactions  conjonctives  [>a- 
raissent  equivalentes.  Si  bien  qu'il  est  illusoire  de  chercher  par  ces 
seuls  caracteres  a  etablir  une  distinction  fondamentale  entre  les 
formes  longtemps  decrites  d'atrophie  secondaire  correspondant  an 
petit  rein  blanc,  et  d'atrophie  primitive  representee  par  le  petit  rein  ] 
rouge  contracte.  D'ailleurs,  ce  dernier  type  n'est  pas  exclusif,  la  teinte 
rouge  ou  rosee  qui  en  constitue  le  fond,  pouvant  etre  melee  de  zones 
gris  jaunatre  ou  gris  blanchatre,  etc. 

L'examen  histologique  de  ces  diverses  nephrites  chroniques  nous  : 
offre  sur  un  fond  commun,  qui  est  le  morcellement  et  la  destruction 
progressive  de  la  glande,  des  alterations  qui  varient  d'apres  les  alfec-  j 
tions  plus  ou  moins  nocives  qui  se  sont  surajoutees  dans  les  dernieres 
periodes  de  la  Tie. 

On  peut  constater  ainsi  1'elfet  de  poussees  congestives,  assez  vio-  \ 
lentes  pour  provoquer  non  seulement  des  distensions  assez  marquees 
des  glomerules  qui  fonctionnent  encore,  mais  produire  en  outre  des 
hemorragies  glomerulaires  et  intratubulaires  (fig.  344). 

Dans  d'autres  cas  les  epitheliums  secreteurs  sont  frappes  d'un 
processus  necrotique  qui  rappelle  la  necrose  de  coagulation  de  Weigert, 
ainsi  que  Letulle  et  Nattan-Larrier  l'ont  remarque  dans  quelques  fail-. 
Ges  processus  aigus  intercurrents  qui  viennent  en  quelque  sortc 
donner  le  dernier  choc  au  rein  et  le  frapper  d'insuffisance  soudaine 
peuvent  se  manifester  comme  dans  un  cas  de  Menetrier  et  Bloch  par 
une  desquamation  epitheliale  intense  accompagnee  de  congestion 
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vasculaire  et  dinfiltration  lymphocytique,  a  tel  point  que  les  lubes 
secreteurs  et  excreteurs  apparaissaient  comme  obstrues  par  des  debris 
et  des  exsudats  de  difterentes  sortes. 

II  est  des  faits,  parcontre,  dans  lesquels  on  peut  observer  une  hyper- 


FiG.  344.  —  Poussee  congestive  aigue  dans  une  nephrite  chronique. — Grossissemcnt :  120  diametres. 

Au-dessous  dc  la  capsule  epaissic  on  voit  une  portion  assez  bien  delimitec  du  parenchyme  renal 
composee  de  glomerules  a  pcu  pros  normaux,  inais  fortement  congestionncs,  et  dc  tubes  qui,  eux 
aussi,  paraissent  sains.  Ccttc  zone  est  entourec  d'un  placard  sclereux  dans  lequel  les  elements  du 
rein  sont  a  des  degres  divers  d'atrophie.  On  remarquera  ainsi  a  la  partie  inferieure  de  la  coupe, 
un  glomerule  completement  opaque.  Mais  ce  qui  domine,  e'est  la  dilatation  vasculaire  extreme 
marquee  par  ces  trainees  rouges. 


plasie  tres  nette  des  certains  epitheliums  dont  l'hypergenese  arrive  en 
certains  points  a  remplir  presque  entierement  la  cavite  des  tubes 
secreteurs  (Letulle  et  Nattan-Larrier). 


GRANULATIONS  ET  HYPERTROPHIES  COMPEiNSATRICES 


Dans  la  plupart  des  atrophies  renales,  on  trouve,  nous  Tavons  vu, 
ainsi  que  dans  les  nephrites  prolongees  passant  a  l'etat  chonique,  des 
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granulations  visibles  a  la  surface  du  rein  et  dont  la  saillie  est  plus  ou 
moins  appreciable.  Cetle  disposition  correspond  au  relief  des  parties 
intactes  ou  relativement  conservees  de  la  glande,  formant  des  terri- 
toires  separes  les  uns  des  autres  par  des  zones  affaissees  et  indurees 
ne  contenant  que  des  tubes  et  des  glomerules  en  voie  d'alrophie.  Le 
tissu  conjonctif  qui  forme  ces  zones  est  tantot  mince,  tantot  tres 
epais,  suivant  que  l'irritation  portee  sur  lui  a  ete  plus  ou  moins  vive  et 
plus  ou  moins  durable.  La  granulation  dont  nous  avons  deja  montre 
les  caracteres  histologiques,  resulte  par  consequent  de  Yalternance  ie 
regions  detruites  et  de  regions  conservees  (fig.  345)  (Brault). 

Pour  Kelsch  et  Kiener,  les  granulations,  pendant  que  la  sclerose 
poursuit  son  lentprogres  atrophique,  refoulant  et  condensant  le  paren- 
cbyme  qui  les  environne,  s'isolent  de  plus  en  plus,  resistent  seules  a 
l'extension  de  la  sclerose,  ne  se  laissent  envahir  qu'unea  une  et  per- 
sistent, jusque  dans  les  degres  extremes  de  l'atrophie  de  la  glande; 
elles  ont  ainsi  une  influence  directrice  sur  l'ensemble  du  processus. 

Pour  Chauffard  et  Laederich,  les  elements  glandulaires  compris 
dans  les  granulations  :  glomerules  hypertrophies,  tubes  contournes 
dilates,  sinueux,  a  cavite  vide  ou  occupee  par  un  exsudat  mucoide 
ayant  un  epithelium,  tantot  normal,,  tantot  un  peu  refoule,  comme 
aplati,  quelquefois  aussi  plus  altere  (aplatissement  lamellaire,  vacuo- 
lisation,  presence  de  granulations  graisseuses)  :  tous  ces  elements 
dilates  paraissent  repondre  a  des  unites  renales  en  etat  d' hypertrophic 
compensatrice.  A  la  longue  cependant,  ces  elements  peuvent  etre  ton- 
ches  aussi  par  la  toxhemie  progressive  qui  a  frappe  le  rein.  Bientot  ils 
en  subissent  les  effets,  et  participent  au  processus  de  decheance  el  de 
destruction  glandulaire.  Des  lors  pour  ces  auteurs  le  pronostic  d'une 
nephrite  diffuse  chronique  deviendra  ainsi,  en  grande  partie,  lie  a  cette 
notion  nouvelle  du  degre  de  l'hypertrophie  renale  compensatrice  etde 
Tintegrite  des  elements  neoformes. 

Brault  a  deja  discute  cette  theorie  et  pense  que  Ton  ne  peut 
admettre  encore  avec  certitude  que  les  granulations  soient  la  manifes- 
tation d'un  processus  reparateur  ou  compensateur. 

Tout  d'abord,  dans  les  tubes  dilates,  les  cellules  ne  presentent  pas 
la  plupartdu  temps  d'hypertrophie  manifeste  ;  souventmeme  elles  sont 
aplaties  et  atrophiees.  A  cet  argument,  Chauffard  et  Laederich  respon- 
dent en  s'appuyant  sur  les  recherches  de  Lamy,  Mayer  et  Rathery.  au 
sujet  des  polyuries  experimentales.  Ces  auteurs  ont  constate  en  effet 
dans  les  polyuries  provoquees  un  certain  degre  d'cedeme  intertubu- 
laire  et  surtout  une  dilatation  des  tubes  avec  aplatissement  de  leur 
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epithelium,  figures  compatibles  en  tous  points  a  celles  que  montrent 
les  granulations  de  Bright. 


Fig.  345.  —  Nephrite  chronique  avec  atropine  Ires  prononcee  du  rein.  (Brault.) 

F,  F,  F,  glomerules  tres  petits  et  fibreux  ;  Gl,  Gl,  Gl,  glomerules  encore  permeables  ou  1'on 
distingue  des  noyaux.  Dans  le  glomerule  de  droitc  penetre  line  arteriole  donl  la  lumiere  est  librc,  a 

Sur  la  parlie  gauche  de  la  figure,  les  tubes  sont  affaisses  et  retrecis.  Tous  contiennent  des 
masses  colloi'des  ou  des  cylindres,  Gy,  Cy,  quelquefois  tres  petits,  Cy'. 

Sur  la  droite,  les  tubes  contournes  sont  dilates  T,  T,  leur  epithelium  est  a  peu  pres  normal ; 
dans  quelques-uns,  Id,  il  s'est  detache. 

A,  arteriole  asscz  volumineuse  de  la  substance  limitante  offrant  un  leger  degre  d'endarlerite. 

B,  cavite  glomerulaire  vide.  , 

Le  tissu  conjonctif,  Ic,  est  tres  develope  a  droite  et  a  gauche,  autour  des  tubes,  des  glomerules 
et  des  vaisscauir. 

Cette  figure,  dessinee  d'apres  un  ruin  de  neplirite  chronique  tres  anciennc,  montro  qu'en  des 
points  rapprocbes  de  la  substance  corticale,  les  alterations  sont  parvenues  a  des  degres  tres  dide- 
rents,  ce  qui  indique  qu'ellcs  ne  sont  pas  du  meme  age,  ni  subordormees  les  uncs  aux  autrcs. 

On  remarquera  en  particulier  l'inegalite  des  lesions  au  niveau  des  glomerules  et  des  vaisscaux. 

Sur  la  gauche  de  la  figure,  reffondrement  de  la  giande  est  complet.  (M6me  observation  que 
fig.  334,  page  1235.) 
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Mais  il  fauclrait  prouver  que  les  elements  du  tube  coiilourne  qui 
presentent  de  semblables  modifications  sont  reellement  en  etal  d'hyper- 
fonctionnement.  Leftheorie  qui  fait  jouer  le  role  principal  aux  tubes 
secreteurs  dans  I'elimination  de  l'eau  urinaire,  n'est  encore  qu'unt 
hypothese.  Du  fait  qu'on  voit  se  produire  certains  changements  dans 
Taspect  morphologique  des  cellules,  il  n'est  pas  sur  que  ce  changemenl 
soit  lie  a  leur  hyperfonctionnement,  d'autant  que  les  moyens  experi- 
mentaux  employes  pour  provoquer  la  polyurie  peuvent  etre  la  cause! 
directe  on  indirecte  d'alterations  renales. 

Cette  premiere  objection  posee,  il  subsiste  aussi  ce  fait  que  les 
caracteres  qui  permettront  de  reconnaitre  l'hyperlropbie  compensa- 
trice  restent  imprecis,  puisque  Chauffard  et  Laederich  s'accordent  a' 
constater  que  ces  unites  renales  peuvent  elles  aussi  subir  les  efTets  de 
la  cause  nucive  qui  detruit  progressivement  le  rein.  Des  lors,  ainsi  qu< 
Brault  l'ecrivait  deja,  on  verra  dans  les  granulations,  prises  dans  leui 
ensemble,  non  pas  uniquement  des  tubes  hypertrophies  et  dilates, 
mais  aussi  des  branches  greles  de  Henle,  des  tubes  droits  et  des  gloJ 
merules  dont  les  uns  paraissent  normaux  ou  agrandis,  mais  dont 
d'autres  sont  petits  et  iibreux(  Voir  fig.  334,  page  1235).  De  meme,  dans 
les  bandes  connectives  situees  entre  les  granulations,  on  peut  suivre 
des  tubes  assez  larges,  dont  les  epitheliums  sont  conserves.  Tous  ces 
etails  s'expliquent,  a  notre  avis,  s'il  n'y  a  pas  entre  les  granulationsd 
et  les  parties  qui  les  entourent  d'autres  differences  que  celles  pouvant 
resulter  d'une  destruction  plus  ou  moins  accusee  du  parenchyme. 

ADENOMES 

On  trouve  parfois  sur  les  reins  atteints  de  nephrite  atrophique  des 
peliles  tumeurs  ayant  un  volume  qui  varie  d'une  noisette  a  un  ceuf  de 
poule ;  ces  pelites  tumeurs  sont  situees  generalement  dans  la  substance 
corticale  sous  la  capsule  dont  elles  se  coiffent  a  mesure  qu'elles  font 
saillie  a  l'exterieur,  comme  si  elles  avaient  tendance  a  se  pediculiser. 
Indiquees  par  Klebs,  elles  ont  ete  decrites  et  identifiees  par  Sturm  qui 
les  rangea  dans  le  groupe  des  adenomes.  Nous  aurons  Toccasion  de 
les  decrire  plus  en  detail,  mais  insistons  seulement  maintenant  sur 
les  caracteres  suivants. 

Elles  sont  toujours  encapsulees,  separees  du  rein  par  une  coque 
tibreuse;  a  la  coupe  on  voit  qu'elles  sont.  divisees  en  une  serie  de 
lobules  par  des  cloisons  conjonctives,  les  lobules  sont  formes  par  des 
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elements  epitheliaux  cylindriques  clairs  on  cubiques,  a  protoplasma 
sombre  et  grenu  qui  s'organisent  suivant  des  tubes  pleins  ou  vides 
(adenome  tubule)  ou  en  form  ant  des  vegetations  du  type  papillaire 
(adenome  papillaire).  (Voir  page  1427.) 

Sabourin  pense  que  ces  adenomes  representent  une  sorte  d'acci- 
dent  de  la  eirrhose  renale,  et  admet  qu'ils  se^developpent  soit  aux 
depens  des  granulations  de  Bright,  soit  des  tubes  compris  dans  les 
portions  sclereuses. 

Pour  Chauffard  Tadenome  ne  serai t  que  l'expression  d'une  vitalite 


Fig.  340.  —  Coupe  vue  a  un  tres  faible  grossissement,  representant  un  adenome  du  rein 

dans  son  ensemble. 

La  petite  tumeur  est  separee  du  tissu  renal  par  une  sorte  de  membrane  fibreuse  qui  Tisole  et 
l'enkystc,  f. 

Sur  la  droite  existe  un  autre  adenome. 

ep,  ep,  epithelium  de  revfitcment;  —  g,  glomerule  normal  ;  — yl,  (jl,  glomernles  fibreux ; - 
c,  capsule  du  rein. 

Cette  figure  est  reproduite  d'apres  un  dessin  de  Letulle. 

si  intense  de  Thypertrophie  compensatrice  qu'elle  confinerait  a  la  neo- 
plasie. 

R.  Marie  propose  des  conclusions  differentes  et  son  opinion  se  base 
sur  des  resultats  experimentaux  d'un  tres  grand  interet.  Gherchant  a 
pratiquer  sur  des  chiens,  des  greffes  renales  en  fixant  sous  la  capsule 
un  fragment  de  rein  prealablement  enleve  a  1' animal  en  experience,  il 
a  reussi,  2  fois  sur  25  cas,  a  obtenir  une  petite  masse  ovoide  dont  la 
situation,  I'enkystement  sous-capsulaire,  la  structure  permettaient 
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d'assurer  qu'il  s'agissait  d'une  evolution  epitheliale  adenomateuse 
developpee  aux  depens  du  fragment  de  rein  grefle  sous  la  capsule. 

L'analogie  avec  les  adenomes  est  telle  que  R.  Marie  pense  que 
ceux-ci  p3uvent  arriver  a  se  constituer  de  la  meme  facon.  Un  ou  plu- 
sieurs  systemes  uriniferes  pourraient  etre  separes  et  isoles  au  coura 
des  nephrites  chroniques  de  la  meme  maniere  que  le  fragment  enleve, 
puis  grefle.  Ii  est  logique  en  consequence  d'admettre  que  cette  por- 
tion du  parenchyme  renal  subira  des  modifications  analogues  a  celles 
qui  out  ete  provoquees  experimentalement,  et  cela  plus  facilement 
parce  que  les  epitheliums,  tout  en  etant  isoles  fonctionnellement.  coit- 
servent  cependant  un  certain  nombre  de  connexions  vasculaires  qui  en 
assurent  la  nutrition  (R.  Marie). 

Cette  opinion  est  partagee  par  Brault  quradmet  lui  aussi  que  des 
troncons  de  tubes  urinaires  peuvent  se  separer  et  rester  isoles  dans  | 
les  nephrites  sclereuses,  les  cellules  continuant  a  vivre  comme  celles 
des  glandes  atravees  fermees  ou  a  cavites  closes  (capsules  surrenales, 
corps  thyroi'de,  etc.).  Des  fragments  de  tubes,  dans  le  rein  ou  des 
travees  epitheliales  dans  d'autres  glandes,  comme  le  foie.  peuvent 
s'exclure  dans  un  tissu  de  sclerose;  ainsi  separes,  ils  forment  ou  non 
des  productions  adenomateuses  qui  restent  en  general  benignes  et 
n'ont  pas  de  tendance  a  evoluer  dans  le  sens  du  cancer. 

KYSTES 

On  trouve  frequemment  sur  les  reins  atteints  de  sclerose  lente.  des 
kystes  de  taille  variable.  Les  uns,  assez  volumineux  et  peu  nombreux, 
feront  l'objet  d'une  etude  speciale  (voir  p.  1460);  d'autres,  plus  petils, 
souvent  a  peine  visibles  a  l'ceil  nu,  vrais  kystes  microscopiques,  exis- 
tent parfois  en  telle  quantite  que  la  surface  exterieure  du  rein  en  est 
absolument  herissee. 

A  la  coupe,  on  les-  distingue  beaucoup  mieux.  Suivant  leur  nom- 
bre, ils  apparaissent  tasses  les  uns  contre  les  autres,  comme  si  le  rein 
etait  completement  transforme  en  ces  inlimes  cavites  kystiques. 
Leur  contenu  est  forme  habituellement  d'une  matiere  colloide  asse2 
consistante.  (Voir  fig.  326.  page  1203.) 

A  l'examen  histologique,  on  voit  ces  kystes  constitues  par  une  paroi 
souvent  tres  epaissie,  faisant  corps  avec  le  tissu  libreux  qui  l'entoure, 
une  couche  unique  de  cellules  plates  la  tapisse;  ces  cellules  plus  ou 
moins  distinctes  ont  un  aspect  legerement  grenu,  leur  protoplasma 
etant  tasse  autour  d'un  noyau  ovoide  ou  disco'ide  et  aplati. 
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La  cavite  kystique  est  remplie  par  une  masse  homogene  on  grenue 
resultat  des  transformations  que  subissent,  dansles  canaux  urinaires, 
les  detritus  et  exsudats  qui  y  ont  ete  elimines  ou  secretes. 

Dans  d'autres  cas,  a  Tun  des  poles  de  la  cavite  kystique,  dont  la 
couche  epitheliale  est  parfois  a  peine  distincte  lant  elle  est  mince, 
ou  flotte  comme  un  lambeau,  quand  elle  a  ete  detachee,  on  voit  les 
vestiges  d'un  glomerule.  Suivant  les  cas,  quelques  capillaires  sont 
encore  permeables  et  contiennent  des  globules  rouges,  mais  frequem- 
ment  aussi  le  bouquet  vasculaire,  refoule  par  la  substance  colloi'de 
tres  compacte  qui  remplit  la  cavite  endocapsulaire  tres  elargie, 
apparait  sous  forme  d'un  moignon  fibreux  contenant  encore  quelques 
rares  noyaux. 

On  s'accorde  generalement  a  admettre  que  ces  kystes  sont  pro- 
duits  par  la  retention  de  l'urine  ou  de  produits  de  secretion  patlio- 
logique,  dans  une  capsule  de  Bowman  ou  dans  un  ou  plusieurs 
segments  de  tube  urinifere.  Les  tubes  obliteres  par  la  sclerose  se  dila- 
tent,  et  comme  ils  peuvent  etre  segmentes  en  plusieurs  troncons,  on 
constate  ainsi  un  grand  nombre  de  kystes  formes  aux  depens  d'un 
meme  tube  urinifere. 

La  capsule  de  Bowman  se  laisse  distendre  de  la  meme  facon, 
l'obliteration  pouvant  exister  au  niveau  du  col  ou  plus  souvent  encore 
plus  bas,  sur  le  trajet  du  tube  contourne. 

Pathogenie  et  experimentation  des  atrophies  renales 

L'hypothese  qui  parait  la  plus  vraisemblable  pour  expliquer  la 
genese  de  1' atropine  renale  goutteuse  et  saturnine  est  que  l'agent  de 
destruction,  le  plomb  en  parliculier,  procede  par  altaques  repelees 
detruisant  la  glande  par  morcellement.  Experimentalement,  on  n'arrive 
a  reproduire  des  types  de  nephrite  chronique  par  le  plomb  qu'en  sou- 
mettant  les  animaux  a  une  intoxication  minime  et  tres  prolongee.  Les 
resultats  obtenus  a  la  suite  des  premieres  experiences  de  Charcot  et 
Gombault  par  Hoffa,  Ellenberger  et  Hoffmeister,  Coen  et  d'Ajutolos, 
Prevost  et  Binet,  Oliver,  Stieglitz,  Hirlz,  Paviot,  Jores,  Ophuls,  etc., 
sont  d'ailleurs  des  plus  inconstants.  Les  experiences  les  plus  recentes 
d'Ophuls  ont  montre  a  cet  auteur  que,  tout  en  n'arrivant  pas  a  repro- 
duire le  vrai  rein  atrophie,  il  obtenait  cependant  des  lesions  com  pa- 
rables a  celles  observees  dans  la  nephrite  saturnine  de  1'homme. 
Nolons  en  passant  qu'il  n'admet  pas  que  rinfillralion  et  la  prolifera- 
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tion  du  tissu  conjonctil  soient  liees  necessairem-ent  a  des  lesions 
degeneratives  des  tubes,  celles-ci  precedant  celle-la. 

Ce  nest  pas  aux  points  ou  les  lesions  degeneratives  sont  les  plus 
marquees,  que  la  reaction  conjonctive  est  la  plus  nette.  Ges  lesions 
sont  coordonnees  et  non  subordonnees  Tune  a  1'aulre,  elles  sont  L'effd 
d'une  meme  intoxication  agissant  suivant  la  dose  et  la  duree  simulta- 
nement  sur  les  divers  tissus,  epitheliums,  tissu  conjonctif,  vaisseaux. 
La  nephrite  chronique  saturnine  n'en  est  pas  moins  pour  nous  une 
nephrite  systematise^  glandulaire.  L'ordre  de  precession  des  lesions 
epitheliales  parait  defmitivement  etabli. 

D'autre  part,  la  nephrite  d'origine  arterielle  peut-elle  etre  admise? 
Decrite  par  Lancereaux,  beaucoup  d'auteurs  Font  acceptee  et  admetteni 
encore  que  l'arlerio-sclerose  provoque  des  lesions  renales  qui,  a  la 
longue,  aboutissent  a  l'atrophie  sclereuse  de  cet  organe.  C'est  encore 
la  nephrite  consecutive  a  la  fibrose  arterio-capillaire  de  Gull  et  Sutton, 
nephrite  dystrophique  de  H.  Martin,  rein  contracte  primaiiv  da 
Senator  qu'il  oppose  au  rein  contracte  secondaire  ou  petit  rein  Mane 
atrophie  de  la  nomenclature  de  Weigert,  ce  dernier  lie  a  des  attaijues 
successives  de  nephrites  subaigues,  etc.  A  la  suite  des  travaux  de  Jores 
et  Prym,  Josue  et  Alexandrescu  ont  repris  cette  theorie;  ils  declaivnt 
qu'il  peut  y  avoir  des  lesions  arterio-sclereuses  des  grosses  et  des 
moyennes  arteres  du  rein  en  l'absence  de  toute  nephrite  interstitielLej 
de  meme  que  les  alterations  des  grosses  et  moyennes  arteres  ne  <  <>ni- 
mandent  pas  1'evolution  et  la  disposition  des  lesions  sclereuses.  Par 
contre,  ils  affirment  que  si  Ton  envisage  les  lesions  arterio-sclereiiM's 
des  fines  ramifications  arterioles  et  des  capillaires  glomerulaires,  il 
existe  des  rapports  tres  nets  entre  les  alterations  de  ces  vaisseaux  et 
la  sclerose  du  rein.  Pour  ces  auteurs,  la  sclerose  est  toujours  secon- 
daire aux  lesions  degeneratives  des  glomerules  et  des  tubes.  Les  arte- 
rioles et  les  capillaires  glomerulaires  etant  leses  primitivement,  le  '~\o- 
merule  ainsi  que  le  tube  urinaire  correspondant,  sont  fonctionnel- 
lement  supprimes,  ces  divers  elements  degenerent,  s'atrophient  et 
sont  remplaces  par  du  tissu  fibreux  (jui  forme  un  tissu  cicatricial  de 
remplissage. 

C'est,  en  somme,  reprendre  la  theorie  de  la  sclerose  dystrophique 
limitee  a  Tappareil  glomerulo-tubulaire,  comme  autrefois  ellefut  appli- 
quee  aux  lobules  renaux.  Mais  les  objections  sont  les  menses  et  il 
resterait  a  prouver  que  l'obliteration  ou  meme  le  retrecissemenl  d-uae 
artere  ou  d'une  arteriole  puisse  provoquer  secondairement  le  develop- 
pement  du  tissu  conjonctif. 


DES  NEPHRITES 


1327 


Enfin,  on  n'accepte  plus,  maintenant,  que  rinflammation  et  Phyper- 
trophie  primitive  du  tissu  conjonctif  aient  pour  resiiltat  d'atrophier 
ou  de  faire  degenerer  les  elements  glandulaires.  On  remarquera  en 
outre  que  si  rinflammation  reste  predominante  sur  ce  tissu,  sans 
atteindre  en  meme  temps  et  a  un  certain  degre  la  partie  glandu- 
laire,  I'organe  non  seulement  ne  diminue  pas,  mais  augmente  de 
volume. 

Nous  avons  demontre  aussi  que  l'atrophie  renale  pouvait  etre  le 
resultat  de  la  destruction  de  divers  territoires  du  rein  a  la  suite  d'une 
.atteinte  grave  anterieure,  telle  qu'une  nephrite  subaigue  scarlati- 
■neuse,  paludeenne,  etc.  Dans  ce  groupe,  rentreraient  les  atrophies 
renales  dites  secondares,  petit  rein  blanc  contracte  de  la  nomencla- 
ture de  Weigert. 

En  fait,  il  est  des  cas  ou  l'ensemble  des  lesions  constatees  repre- 
senterait  les  vestiges  d'anciennes  inflammations  parvenues  a  la 
periode  cicatricielle,  sans  que  les  lesions  aient  tendance  a  progresses 

F.  Miiller,  il  y  a  peu  de  temps,  soutint  cette  opinion. 

Pour  d'autres,  les  lesions  consecutives  a  une  inflammation  aigue 
ipourraient  etre  progressives  et  par  le  mecanisme  suivant.  Toute 
lesion  portant  sur  une  portion  du  systeme  glomerulo-tubulaire  devrait 
consecutivement  entrainer  la  degenerescence  et  l'atrophie  du  systeme 
tout  entier  (Senator;.  Ponfick  accepte  cette  palhogenie  et  Lolhein 
estime  que  ce  sont  surtout  les  alterations  primitives  du  glomerule 
qui,  dans  ces  cas,  conditionnent  les  alterations  degeneratives  et  regres- 
sives  secondaires.  On  ne  peut  guere  expliquer  la  sclerose  suivant 
cette  pathogenie,  qu'en  admettant  qu'elle  se  developpe  comme  un 
processus  reactionnel  consecutif  a  une  nephrite  touchant  primiti- 
vement  les  epitheliums  ou  le  glomerule.  C'est  revenir  a  la  discussion 
de  la  sclerose  secondaire  a  la  nephrite  elite  parenchymateuse,  ou  de 
la  sclerose  dystrophique  secondaire  aux  alterations  vasculaires. 

Peut-on  admettre  l'hypothese  d'une  lesion  qui  evolueralt  sans  repit 
depuis  le  moment  ou  le  rein  a  subi  la  premiere  atteinte?  Gela  suppo- 
serait  une  irritation  permanente  que  des  hypotheses  ingenieuses  ont 
cherche  a  demontrer.  Gastaigne  pense  ainsi  qu'il  faut  faire  entrer  en 
ligne  de  compte  dans  le  processus  evolutif  de  la  nephrite  chronique 
I'influence  des  cytotoxines  :  «  La  toxi-infection  une  fois  finie,  la 
cellule  peut  rester  lesee,  et  alors  elle  secrete  une  cytotoxine  qui,  mise 
Isn  circulation  dans  le  sang,  entretient  des  lesions  renales,  les  fait  pro- 
lesser,  et  determine  des  lesions  de  nephrite  atrophique,  tout  comme 
ies  intoxications  continues  (puisquee'en  est  une,  en  somme)  ou  comme 
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les  toxi-infections  frequemment  repetees  (|ui  causent.  chaque  lois.  un 
nouveau  morcellement  du  rein.  » 

L'experimentalion  a  cherche  a  resoudre  ces  divers  problemes  et  la 
liste  des  produits  employes  dans  le  seul  but  d'obtenir  des  nephrites 
atrophiques  est  fort  longue.  On  trouvera  dans  les  revues  de  G.  Lyon, 
d'Ophuls,  de  Dickson,  ['expose  complet  des  travaux  i'aits  sur  celte 
question  jusqu'a  celt 3  annee  (1).  Les  resultats  sont  d'ailleurs  des  plus 
inconstants  et,  quel  que  soit  le  toxique  employe,  il  a  toujours  ele  neces- 
saire  de  se  servir  de  doses  legeres  et  longtemps  repetees  pour  arriver 
a  reproduire  de  la  sclerose  renale,  mais,  pour  ainsi  dire  jamais,  une 
veritable  atropine  comparable  aux  cas  observes  chez  l'homme.  Dickson 
recemment,  en  se  servant  du  nitrate  d'urane,  est  arrive  a  des  resultats 
qui  doivent  elre  rapportes. 

1°  Avec  une  serie  d'intoxications  legeres  et  longtemps  repetees,  il 
a  pu  obtenir  une  nephrite  avec  developpement  du  tissu  conjonctif  assez 
marque,  coincidant  avec  des  lesions  tubulaires  et  glomerulaires,  mais 
sans  atrophie  notable  du  rein. 

2°  En  provoquant  une  serie  d'empoisonnements  graves,  capables 
de  donner  lieu  a  des  poussees  de  nephrites  subaigues,  il  est  par- 
venu  a  produire  des  lesions  da  sclerose  extensive  avec  alterations 
profondes  des  glomerules  et  des  tubes  qui,  dans  quelques  cas,  purent 
aller  jusqu'a  l'atrophie  du  rein  et  determinerent  de  la  polyurie.  Ces 
cas  seraient  comparables  a  ceux  qu'on  decrit  sous  le  nom  d'atro- 
phies  renales  secondares  aux  nephrites  graves. 

31  Une  simple  atteinte  grave  de  nephrite  par  une  dose  forte  de 
nitrate  d'urane  peut  etre  suivie,  au  bout  de  quelques  semaines,  de 
lesions  sclereuses  plus  ou  moins  accentuees  qui,  dans  quelques  cas 
aboutissent  a  l'atrophie.  Mais,  dans  d'autres  cas,  le  pouvoir  de  rege- 
neration du  tissu  renal  est  tel,  qu'il  se  produit  seulement  une  sclerose 
tres  moderee. 

Ces  experiences  nous  montrent  que  les  lesions  diffuses  provoquee> 
par  l'intoxication  atteignent  a  la  fois  toutes  les  parties  constituantes 
du  rein;  on  arrive  ainsi  a  mettre  en  valeur  les  reactions  conjonctives 
quand  1'evolution  a  pu  durer  un  temps  suffisant.  Les  destructions 
glandulaires,  consequences  inevitables  de  degenerescences  plus  ou 
moins  rapides,  expliquent  la  diminution  de  volume  de  l'organe,  mais 
elles  ne  prouvent  pas  qu'une  seule  atteinte  puisse  frequemment 
etendre  son  action  a  la  maniere  des  intoxications  chroniques. 


(I)  Nous  en  donnons  la  nomenclature  aux  indications  bibliographiques 
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De  cet  expose  nous  pouvons  conclure  que,  chez  I'homme,  les 
nephrites  chroniques  avec  atrophie  sont  des  nephrites  liees  a  1'elimi- 

I  nation  lente  de  poisons  ou  de  substances  toxiques  dont  la  puissance 
inflammatoire  est  mesuree.  Entre  temps  de  multiples  causes  d'irri- 
tation  peuvent  survenir,  agissant  d'une  maniere  continue  ou  discon- 

!  tinue,  detruisant  peu  a  peu  les  elements  qui  etaient  restes  indemnes. 
On  peut  considerer  la  proliferation  du  tissu  conjonclif  comme  l:ee  a 

|  une  sorte  de  reaction  secondaire  aux  degenerescences  epitheliales  ou 

j  comme  une  sorte  de  produit  cicatriciel.  Mais  il  est  logique  d'admeltre 
egalement,  ce  que  l'experimentation  demontre  d'ailleurs,  que  sa  reac- 

j  lion  proliferative  est  entrelenue  par  les  memes  causes  d'irritalion  que 

I  celies  qui  ont  provoque  les  alterations  epitheliales. 

Dans  le  rein  comme  dans  tout  organe,  le  tissu  conjonclif  ne 
pourra  se  developper  que  si  Taction  toxique  n'a  pas  ete  trop  intense. 
Les  inflammations  violentes,  en  eflfet,  les  suppurations  font  disparailre 
dans  les  points  ouelles  se  developpent  le  tissu  conjonctif,  les  vaisseaux, 
les  epitheliums.  Une  irritation  moins  vive  suscite  au  contraire  la  reac- 
tion du  tissu  fibreux  qui  prolifere  et  s'epaissit  pendant  que  les  parties 
fragiles  de  l'organe  (epitheliums)  sont  eliminees.  Une  irritation  lente 
determine  I'usure  des  cellules  glandulaires  qui  disparaissent  d'une 
maniere  insensible  par  fragmentation  pendant  que  le  tissu  conjonctit 
se  developpe  et  s'indure. 

Les  alterations  vasculaires  vont  de  pair  avec  cesdiverses  reactions, 
etil  nous  semble  plus  rationnel  aussi  de  considerer  l'arterite  chro- 
nique  et  la  nephrite  lente  lorsqu'elles  coexistent,  ce  qui  n'est  pas 
la  regie  d'ailleurs,  comme  les  eflets  des  memes  causes,  et  surtout  de 
ne  pas  subordonner  les  alterations  du  rein  aux  lesions  arterielles. 
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Paludisme  :  Kelsch  et  Kiener,  Nephrites  chroniques  paludeennes  {Arch,  de  Phy- 
siologic, 1882). 

Nephrites  chroniques  experimentales.  —  Haven  Emerson,  An  experimental 
and  critical  study  of  the  etiology  of  chronic  nephritis  (The  Archives  of  Int.  Med., 

1908,  1,485;  Id.,  Amer.  Jour.  Med.  Sc.,  1901,  p.  692).  —  Dickson,  Archiv.  of  Int.  Med, 

1909,  p.  377.  —  Georgopoulos,  Experimentelle  Beitrage  zur  Frage  der  Nierenwawer- 
sucht  (Zeitsch.  f.  Klin.  Med.,  1906,  LX,  411).  —  Heineke  et  Meyerstein,  D'eutsch. 
Arch.  f.  kl.  Med.,  1907,  XC,  101.  —  Johnson,  Am.  Surg.  Philad.,  1903,  WWII, 
p.  592,  601.  —  Ophuls,  Experimental  chronic  nephritis  {Jouru.  Am.  Med.  Ass.,  1907, 
X L VIII,  483) ;  —  Id.,  Some  interesting  points  in  regard  to  experimental  chronic  nephritis 
(J.  Med.  Research.,  1908,  XVIII,  497).  —  Omoloffski,  Husk.  Vrach,  1903,  II,  801.  - 
Passler  et  Heineke,  Versuche  zur  Patholoyie  der  Morbus  Brightii  (  Verhandl.  d.  deutsrh. 
path.  Gesellsch.,  1905,  IX,  99).  —  Pktroff,  Ueber  die  Einwirkung  der  Metalle  aufdie 
Nieren  (Diss.  Wurzbourg,  1905).  —  Rathery,  Th.  Paris,  1905.  —  Soleman,  Drugs 
irritant  In  the  Kidney  and  Hence  to  be  avoided  in  impaired  function  [J.  Am.  Med 
Assoc.,  1904,  XVIII,  1591). 

Nephrites  par  toxines  microbiennes  :  Asch,  Ueber  den  Einfluss  der  bacleriellen 
stoffweckseiproducte  auf  die  Mere,  Strasbourg,  1904.  —  Davidson,  Virchow's  Arch., 
1897,  Bd  CL.  S.  16.  —  Lubarsch,  Virchow's  Arch.,  1897,  B.l  CL.  S.  171.  —  Gilln,  J 
Pathol,  and  Bad.,  Edimb.,  1901,  v.  VII,  p.  181.  —  Morse,  Changes  produced  in  Kid- 
ney  by  the  toxins  of  the  staphylococcus  pyogenes  aureus  (J.  Exp.  Med.,  1896,  I,  p.  613 

—  Novak,  Annal.  Institut  Pasteur,  1898,  t.  XII,  p.  369.  —  Pernice  et  Scagliosi,  Bei 
trag  zur  cetologieder  Nephritis  (Virchow  Archiv,  1894,  CXXXVIII,  p.  521).  —  Pettit, 
Alterat.  renal,  consecutives  d  Vinject.  de  serum  d'anguillle  et  de  congre  (Archives 
Internal,  de  Pharmacol,  et  Therapie,  1901,  p.  409). 

Nephrites  par  toxiques  divers  :  Cantenot,  Etude  experimental  clinique  et  tlvra- 
peufique  de  certaines  nephrites  medicamenteuses  (Th.  Paris,  1910,  n°  138).  —  Leopold, 
Nephrite  par  le  chlorure  de  sodium  (Zeitsch  f.  Klin.  Med.,  1906,  LX,  490).  —  Mar- 
chand,  Ueber  Intoxicat .  durch.  chlorsaure  Sahe  (Virchow's  Archiv,  1879,  LXXVH, 
p.  455).  —  Weber,  Arch.  f.  e.rp.  Path.  u.  Pharmak.,  1905-1906,  liv.  I.  —  Flexnbb 
The  pathology  of  toxalbumin  intoxication  (Johns  Hopkins  hosp.  Rep.,  Baltimore,  1897, 
v.  VI,  p.  259).  —  Lindeman,  Annates  Instil.  Past.,  1900,  t.  XIV,  p.  49.  —  Friedenwai.h. 
/.  Am.  Med.  Assoc.,  1905,  XLV,  p.  780.  —  Harrington,  Boratesfood  as.  a  cause  of  lesions 
of  the  Kidneys  (Amer.  J.  Med.  Associat.,  1901,  p.  418).  —  Leopold,  Zeitsch.  f.  Klin.  Med..  ' 
1906,  LX,  p.  481 .  —  Frouin  et  Maute,  Sclerose  du  rein,  cirrhose  hepatique  et  ascile  e.rperi- 
mentale  par  les  sels  de  potasse  (S.  Hiologie,  t.  II,  1907,  p.  474).  —  Fr.knkel  ct  Richb's, 
Ueber  Wierenveranderungen  nach.  Schwefelsaurewergiftung  (Virch.  Arch  ,  1893, CXXXI, 
p.  130).  —  Munck  et  Leyden,  Virchow's  Archiv,  1862,  Bd  XXII,  S.  237  (Infiltrat.  eel- 
lulaire  du  tissu  interstifiel).  —  Robinson,  Nephrite  experimentaie  obtenue '  par  le  gamyi 
(Sem.  Med.,  1909,  p.  502). 

Nephrites  par  serums  nephrotoxiques.  —  Albarka.n  cl  L.  Bernarh,  Arch-  it 
Med.  exp.,  janvier  1903,  p.  13.  —  Castaigne  et  Rathery,  Presse  Med.,  13  aout.  1902 

—  Lindem ann,  Ann.  de  VInstilut  Pasteur,  fevrier  1900.  —  Ne.jedieff,  Ann.  de  Vim 
litut  Pasteur,  janvier  1901.  —  PeArce,  Univ.  Perm.  Med.  Bull.,  1903,  L.  XVI,  p.  217. 

—  Posner,  Munchen.  Med.  Woch.,  1906,  LI II,  p.  531.  —  Rathery,  Th.  Paris,  1905. 


GHAPITRE  IV 


HEMOGLOBIXURIE 


Les  pigments  derives  de  la  matiere  colorante  du  sang  peuvent 
etre  facilement  deceles  dans  le  rein  ^au  niveau  des  cellules  chargees 
de  les  eliminer.  Nous  avons  deja  signale  cette  infiltration  pigmen- 
taire  simple  et  montre  qu'elle  etait  exclusivement  localisee  dans  les 
cellules  des  lubes  contournes  et  des  branches  ascendantes  de  Henle. 
Les  pigments  peu  abondants  ne  paraissent  troubler  en  rien  le  bon 
j  fonctionnement  de  la  cellule  et  leur  presence  constatee  dans  le  rein 
[  n'a  qu'une  valeur  toute  secondaire.  D'ailleurs,  cette  infiltration  pigmen- 
taire  simple  est  le  plus  souvent  associee  a  des  alterations  renales 
variables.  Nous  savons  par  exemple  qu'elle  s'observe  comme  conse- 
i  quence  de  congestions  renales  repetees  ou  a  la  suite  de  poussees 
hemorragiques  dans  certaines  nephrites.  On  la  rencontre  aussi  et  plus 
frequemment  encore  dans  les  affections  qui  s'accompagnent  de  des- 
tructions globulaires  peu  abondantes  mais  repetees;  paludisme,  dia- 
bete  bronze,  icteres  hemolytiques,  etc. 

Beaucoup  plus  interessants  dans  ieurs  consequences  anatomo- 
I  pathologiques  sont  les  cas  dans  lesquels  I'apport  au  rein  de  Fhemo- 
!  globine  et  des  pigments  qui  en  derivent  se  produit  en  telle  quantite, 
que  ces  matieres  pigmentaires  passent  dans  les  urines.  On  dit  alors 
qu'il  y  a  hemoglobinurie.  Le  parenchyme  renal  ne  supporte  pas  sans 
dommages  un  afflux  pigmentaire  qui  peut  etre  extremement  abon- 
dant  et  qui  surtout  peut  survenir  d'une  facon  rapide  et  brutale. 

Bien  que  les  constatations  necropsiques  humaines  ne  soient  pas 
tres  nombreuses,  l'etude  des  alterations  renales  au  cours  des  hemo- 
globinuries  a  pu  etre  faite  assez  completement,  grace  a  Fexperimen- 
tation  aidee  des  observations  fournies  par  la  medecine  veterinaire. 
Nous  n'avons  pas  a  discuter  ici  Fetiologie  et  le  mecanisme  patho- 
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genique  des  hemoglobinuries,  mais  quel  qu'il  soit  et  quelle  qu'ait  ete 
la  cause  qui  preside  a  la  mise  en  libcrte  de  l'hemoglobine,  le  resullat 
histologique  parait  identique  quant  a  la  localisation  des  pigments  an 
niveau  des  reins. 

La  division  actuellement  adoptee  separe  les  hemoglobinuries  en 
trois  grandes  classes  :  Hemoglobinuries  d'origine  toxique;  Hemoglo- 


FlG.  317.  —  Hemoglobin w rie  paroxystique  cssentielle  —  Grossissement  :  90  diametres.  (Braull.) 

Gette  coupe  est  destinee  a  montrer  la  distribution  generate  du  pigment.  —  p,p,  masses  pigmen- 
taires  infiltranl  les  cellules  des  tubes  contournes;  — g,  g,  glomerules;  — h,  branche  dcsccndantc 
de  Henle. 

binuries  d'origine  infectieuse;  Hemoglobinurie  dite  paroxystique 
essenlielle  (fig.  347). 

Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  tracer,  d'apres  les  donnees 
que  nous  possedons,  l'aspect  anatomo-pathologique  des  reins  dans 
ces  trois  categories  de  faits  et  de  proceder  ainsi  a  leur  etude  compa- 
rative. 

Hemoglobinuries  d'origine  toxique.  —  Certains  toxiques  ont  une 
action  nocive  toule  speciale  sur  les  globules  rouges;  introduits 
dans  la  circulation  en  quantite  suffisante,  ils  peuvent  les  detruire 
et  provoquer  ainsi  rhemoglobinurie. 
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On  a  signale  I'hemoglobinurie  a  la  suite  de  l'empoisonnement  par 
diverses  substances  :  l'hydrogene  arsenie  (Naunyn,  Vogel,  Chagnaud 
et  Thezee,  Eitner,  Storch),  le  gaz  d'eclairage  (Stempel),  1'acide  pyro- 
gallique  (Neisser,  Dalche),  1'acide  phenique  (Neiden,  Werth  et  Kruken- 
berg),  1'acide  sulfurique,  1'acide  chrysophanique,  le  sulfonal  (Kober), 
l'antipyrine  (Simon  et  Maheu),  la  quinine,  le  chlorate  de  potasse,  le 
naphtol,  le  phosphore,  les  couleurs  d'aniline,  le  benzol,  la  pyridine 
(Ehrlicli),  le  venin  des  serpents,  certains  champignons,  etc. 

Experimentalement,  les  substances  qui  ont  ete  les  plus  employees 
pour  provoquer  I'hemoglobinurie  sont  :  l'eau  distillee,  la  glycerine, 
le  serum  d'anguille  (L.  Camus  et  Gley,  Pettit),  la  toluylene-diamine 
(Sladelmann,  Afanasiew,  Engel  et  Kiener,  Meunier,  Vast). 

J.  Camus,  controlant  les  recherches  de  Ponfick,  arrive  a  des  con- 
clusions identiques  a  celles  formulees  par  cet  auteur.  II  y  a  elimi- 
nation de  l'hemoglobine  libre  quand  celle-ci  correspond  a  1/60 
(Ponfick),  1/57  (J.  Camus)  de  la  masse  totale  du  sang,  ou  mieux  au 
chiffre  de  0,°230  p.  100  d'hemoglobine  libre  dans  le  plasma. 

L 'liemoglobine  s'elimine  par  les  lubes  renauoc  secreteurs  (  Ponfick, 
Lebedeff),  et  les  alterations  renales  qui  en  resultent  ont  tout  d'aborcl 
ete  etudiees  par  Ponfick,  a  l'occasion  de  ses  recherches  sur  la  trans- 
fusion du  sang.  —  Les  reins,  dans  ces  cas,  etaient  tres  augmentes  de 
volume,  la  corticale  apparaissait  pale  et  de  couleur  gris  sale,  de  petites 
taches  rouge  brun  se  dessinaient  sous  la  capsule.  A  la  coupe,  ces 
taches  semblaient  plus  nombreuses  dans  l'epaisseur  de  la  subs- 
tance corticale;  en  pressant  sur  la  papille,  on  faisait  ecouler  un 
liquide  brun  ou  clair  dans  lequel  de  petits  corps  solides  etaient  en 
suspension.  A  1'examen  microscopique,  on  reconnaissait  que  toutes 
les  taches  brunes  de  l'ecorce  et  les  raies  de  la  substance  medullaire 
etaient  produites  par  la  presence  de  concretions  solides  dans  les  cana- 
licules  droits  et  contournes,  de  couleur  rouge  les  premiers  jours  et 
sombre  plus  tard.  Les  concretions  n'etaient  pas  formees  par  un 
|  agregat  de  globules  rouges,  mais  par  un  substratum  hyalin  ou  grenu, 
colore  par  l'hemoglobine.  —  Lebedeff,  experimental  sur  des  chiens 
avec  le  chlorate  de  potasse,  1'iode,  la  glycerine,  est  arrive  aux  meraes 
resultats. 

L'elimination  de  l'hemoglobine  par  les  tubes  secreteurs  apparait 
comme  une  operation  cellulaire  independante  des  modifications  que 
peut  subir  la  pression  generale  et  echappant  aux  perturbations  variees 
introduites  dans  l'experimentation.  Ce  travail  cellulaire  depend  avant 
tout  de  la  quantite  d'hemoglobine  existant  dans  la  circulation;  il  faut 
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que  cette  substance  atteigne  vraisemblablement  uno  certaine  tension 
osmotique  vis-a-vis  de  la  cellule  renale,  pour  etre  eliminee  par  elle 
(J.  Camus). 

Les  poisons,  pour  Ponfick,  agiraient  soit  en  provoquant  la  fragmen- 
tation des  hematies,  soit  en  dissolvant  simplement  I'hemoglobine. 

Les  alterations  renales  sont-elles  differentes  dans  ces  deux  even- 
tualites?  II  est  difficile  de  preciser  ce  point,  mais  il  est  une  con>i;t- 
tation  experimentale  assez  probante,  c'est  que  dans  l'hemoglobinurie 
produite  par  la  toluylene-diamine  ou  le  serum  d'anguille,  malgre  qu'il 
y  ait  une  grande  quantite  d'hemoglobine  prete  a  traverser  le  rein,  les 
granulations  pigmentaires  sont  peu  abondantes,  les  tubes  et  surtout 
les  cylindres  trouves  dans  les  cavites  tubulaires  sont  plutot  infiltrcs 
d'hemoglobine  que  de  pigment  ocre.  D'ailleurs,  ces  poisons  produisent 
de  telles  alterations  dans  les  diverses  glandes  de  l'organisme  que 
l'animal  meurt  tres  rapidement.  A.  Pettit  a  decrit  ainsi  d'une  facon 
tres  complete  les  lesions  histologiques  des  reins  d'animaux  intoxirpies 
par  le  serum  d'anguille. 

Dans  l'intoxication  par  la  toluylene-diamine,  Afanasiew,  Stadel- 
mann,  Engel  et  Kiener,  Vast  ont  montre  que  les  reins  contiennent 
relativement  peu  de  pigments  ferrugineux,  ceux-ci  se  voient  surtout 
dans  les  cylindres  qui  obstruent  les  tubes  renaux. 

Une  observation  de  Dalche  realise,  en  pathologie  humaine,  I'he- 
moglobinurie  d'origine  toxique  (empoisonnement  par  15  grammes 
d'acide  pyrogallique  ayant  determine  la  mort  en  quatre  jours). 

Les  reins,  un  peu  gros,  d'aspect  noiratre,  presentaient  a  la  coupe 
une  teinte  brune  tres  foncee,  surtout  marquee  au  niveau  de  la  subs- 
tance corticale. 

Les  lesions  histologiques  constatees  par  Brault  etaient  les  sui- 
vantes  :  la  lumiere  des  tubes  contournes  etait  remplie  de  spheres 
assez  refringentes  dont  les  plus  volumineuses  n'excedaient  pas  le 
diametre  d'un  petit  globule  blanc ;  ces  spheres  n'etaient  pas  des  cel- 
lules plus  ou  moins  deformees,  car  on  n'y  constatait  aucun  noyau; 
elles  ne  ressemblaient  pas  non  plus  aux  boules  qui  existent  habituel- 
lement  dans  les  exsudations  intratubulaires  des  nephrites  en  evolu- 
tion, et  presentaient  en  outre  les  reactions  caracteristiques  des  sels 
de  fer. 

Fait  important,  ces  elements  spheriques  ne  se  retrouvaient  pas 
dans  les  vaisseaux.  Mais  dans  les  capillaires  et  les  grosses  veines  il 
existait  des  coagula  sous  forme  de  taches  ou  de  reseaux  plus  ou 
moins  epais,  qui  offraient  les  memes  reactions. 
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D'apres  Brault,  ces  diverses  lesions  indiquent  a  n'en  pas  douter 
une  modification  profonde  du  sang;  mais  les  alterations  qui  les 
accompagnent  ne  sont  nullement  comparables  a  celles  que  nous 
retrouvons  dans  la  plupart  des  hemoglobinuries,  car  les  epitheliums 
du  rein  ne  renferment  aucun  pigment  donnant  la  reaction  ferrugi- 
neuse. 

Le  fixateur  employe  n'a  pas  permis  de  determiner  avec  precision 
rimportance  des  alterations  epitheliales,  toutefois  l'aspect  des  cellules, 
la  bonne  colorabilite  des  noyaux  permettaient  de  penser  que  ces  alte- 
rations n'etaient  pas  extremement  accusees. 

L'observation  de  Hayern  et  Ghika,  (hemoglobinurie  mortelle  avec 
anurie  consecutive  a  an  empoisonnement  par  une  substance  mal  deter- 
minee),  est  particulierement  interessante. 

Les  reins  peu  augmentes  de  volume,  de  teinte  noiratre  avec  un 
reflet  methemoglobinhemique  uniforme,  montraient  a  un  faible  gros- 
sissement  leurs  tubes  infiltres  par  une  substance  brune  refringente, 
les  glomerules  de  Malpighi  etant  absolument  sains.  A  un  plus  fort 
grossissement,  tous  les  tubes  contournes  avaient  leur  epithelium 
profondement  altere,  le  contour  des  cellules  se  voyant  a  peine.  Par 
places  gonflees,  troubles,  com  mo  diffluentes,  ces  cellules  etaient  bour- 
rees  de  pigment  brun  finement  granuleux,  ce  pigment  formant  ailleurs 
de  gros  blocs  irreguliers  masquant  entierement  les  noyaux. 

La  lumiere  des  tubes  etait  elle-meme  encombree  par  une  subs- 
tance qui  se  presentait  tantot  sous  l'aspect  d'une  masse  compacte, 
gros  bloc  unique  occupant  toute  la  cavite  du  tube,  tantot  sous  forme 
de  petits  amas  arrondis  ou  irreguliers,  tasses  les  uns  contre  les  autres, 
|  disposes  quelquefois  comme  les  grains  d'un  chapelet. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  etaient  en  etat  de  parfaite  integrite, 
ne  contenant  aucune  trace  de  granulations  pigmentaires. 

A  un  faible  grossissement  la  substance  medullaire  paraissait  dans 
son  ensemble  alteree  au  meme  degre  que  la  substance  corticale  : 
l'obstruction  etait  en  effet  aussi  complete  que  celle  des  tubes  con- 
tournes; mais,  a  un  plus  fort  grossissement,  il  etait  facile  de  recon- 
naitre  que  la  cavite  seule  des  tubes  etait  obstruee  par  des  blocs  de 
pigment. 

L'epithelium  des  tubes  collecteurs  etait  intact,  le  contour  des  cel- 
lules tres  net;  elles  etaient  cependant  moins  hautes  que  normalement, 
un  peu  aplaties  et  tassees  contre  la  paroi  par  les  blocs  de  methemo- 
globine. 


1340 


REIN 


L'epithelium  des  branches  descendantes  de  Henle  etait  egalement 
intact. 

Par  contre,  les  cellules  des  branches  ascendantes  presentaient  des 
lesions  identiques  a  celles  des  tubes  contournes. 

Tous  les  vaisseaux  du  rein  elaient  fortement  dilates  et  bourres  de 
globules  rouges  alteres.  Dans  le  tissu  conjonctif  on  remarquail 
quelques  cellules  lymphatiques,  mais  en  somme  les  alterations  inters- 
titielles  etaient  faibles. 

Hayem  et  Ghika  ajoutent  :  «  Le  pigment  qui  encombre  la  lumiere 
des  tubes  et  infiltre  les  cellules  des  tubes  contournes  et  de  la  portion 
ascendante  des  anses  de  Henle  donne  les  reactions  caracteristiques  \ 
du  pigment  ocre.  En  faisant  agir  le  ferrocyanure  acetique,  on  constate  , 
ainsi  que  quelques  cellules  peu  alterees  en  apparence  et  ne  contenant 
pas  de  granulations  pigmentaires  visibles  prennent  une  coloration 
bleuatre  diffuse  uniforme.  Entre  les  cellules  presentant  cet  aspect  et 
celles  ou  il  existe  de  grosses  granulations  bien  isolees,  on  note  tous  i 
les  intermediates. 

((  L'epithelium  des  tubes  collecteurs  lui-meme  prend  une  teinte 
legerement  verdatre  (1). 

«  Les  blocs  de  pigment  qui  obstruent  la  lumiere  des  tubes  se  colo- 
rent  fortement. 

«  Par  contre,  les  globules  rouges  conservent  leur  coloration 
primitive.  » 

Hemoglobinuries  d'origine  infectieuse.  —  Les  types  les  plus  nets 
ressortissant  a  cette  variete  se  voient  dans  le  paludisme  et  surtout 
dans  le  paludisme  aigu,  au  cours  des  acces  dits  de  fievre  bilieuse 
hemogloburinique.  Pellarin,  Barthelemy.  Benoit,  Guillaud,  Kelsch  et 
Kiener,  J.  de  Haan  en  ont  fourni  de  nombreuses  observations.  Le  plus 
souvent  on  constate  avec  les  alterations  d'une  congestion  aigue  plus 
ou  moins  marquee  (voir  p.  1247),  un  encombrement  pigmentaire  des 
cellules  secretrices  et  de  la  cavite  des  tubes.  C'est  a  ces  cas  d'encom- 
brement  tres  marque  que  correspondent  les  formes  graves  siderante. 
anurique,  uremique  de  rhemoglobinurie  palustre  decrite  par  Kelsch 
et  Kiener. 

Dans  une  observation  rapportee  par  ces  auteurs,  les  reins  pesaient 
510  grammes,  leur  substance  corticale  tres  pale,  couleur  chamois, 

(1)  Cette  teinte  signalee  par  les  auteurs  est  due  a  la  diffusion  de  la  matiere  colo- 
rante,  en  partie  solubilisee  au  moment  oil  la  reaction  se  produit. 
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etait  parsemee  de  petites  taches  brun  sombre,  les  pyramides  conges- 
tionnees  paraissaient  striees  de  filets  brunatres. 

L'examen  histologique  montrait  une  nephrite  intense.  Dans 
les  endroits  correspondant  aux  taches  brunes  de  la  corticate, 
des  groupes  de  tubes  contournes  etaient  obstrues  par  des  granulations 
pigmentaires,  les  unes  petites  et  brunes,  les  autres  grosses,  jaunes  et 
refringentes,  en  partie  contenues  dans  les  epitheliums,  en  partie 
libres  dans  la  lumiere.  Dans  les  tubes  droits  on  retrouvait  ces  memes 
granulations  conglomerees  et  moulees  en  forme  de  cylindres.  L'action 
du  sulfhydrate  d'ammoniaque  montrait  la  nature  ferrugineuse  de  ces 
granulations. 

L'hemoglobinurie  du  paludisme  chronique  realise  les  memes  alte- 
rations. Bousson  en  a  rapporte  quelques  observations,  l'examen  histo- 
logique des  reins  montrait  une  localisation  pigmentaire  identique  dans 
les  cellules  secretrices  et  la  presence  de  cylindres  charges  des  memes 
granulations. 

II  importe  de  remarquer  qu'il  faut  avoir  soin  de  ne  pas  confondre 
le  pigment,  melanique,  toujours  abondant,  avec  les  pigments  ferriques. 

Chez  les  animaux,  nous  retrouvons  une  hemoglobinurie  dont  les 
caracteres  se  rapprochent  beaucoup  de  l'hemoglobinurie  palustre, 
Decrite  par  Babes,  chez  le  boeuf  en  Roumanie,  etudiee  par  Smith, 
Kilborne  au  Texas,  observee  en  Finlande  par  Krogius  et  Kellen,  dans 
la  Republique  Argentine  et  l'Uruguay  par  Lignieres,  cette  affection  est 
due  a  un  hematozoaire  :  le  Piroplasma  bigeminum.  Ge  parasite  produit 
une  destruction  globulaire  toujours  considerable.  Les  lesions  obser- 
vers a  l'autopsie  des  animaux  sont  plus  ou  moins  generalises.  On 
constate  en  effet  de  la  pneumonie  cedemateuse,  de  l'hemopericarde  et 
de  la  degenerescence  du  myocarde.  La  rate  dure  mais  friable  atteint 
parfois  5  fois  son  volume  normal.  Le  foie  est  gros,  congestionne,  la 
jvesicule  biliaire  distendue  par  la  bile.  Les  reins  volumineux,  violaces, 
ont  leur  atmosphere  cellulo-adipeuse  cedematiee,  souvent  infiltree  de 
sang;  des  detritus  pigmentaires,  des  residus  de  globules  encombrent 
les  cellules  epitheliales  secretrices  et  la  lumiere  des  tubes. 

Ghez  l'homme,  certaines  maladies  infectieuses  :  typhoi'de,  variole, 
scarlatine  (Heubner),  tetanos,  etc.,  peuvent  provoquer  des  poussees 
d'hemoglobinurie.  Lion  a  relate  une  observation  dans  laquelle  l'agent 
jcausal  de  Tinfection  generale  etait  le  Proteus  vulgaris.  Les  reins  ne 
Idifferaient  a  Tceil  nu  des  reins  normaux  que  par  la  presence  de  nodules 
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noiratres  qui  tachetaient  les  deux  substances,  mais  surtout  la  corti- 
cale.  Au  microscope,  le  tissu  interstitiel  et  les  glomerules  etaient  sains 
il  y  avait  une  accumulation  de  pigments  dans  les  tubes  contournes  et 
les  branches  ascendantes  de  Henle,  de  m£me  que  dans  la  cavite  des 
tubes  droits  et  collecteurs. 

Dans  ces  diverses  varietes,hemoglobinuries  toxiques  et  infectieuses. 
les  alterations  des  epitheliums  renaux  ressortissent  a  deux  causes, 
d'abord  a  Pencombrement  pigmentaire  et  ensuite  a  ce  fait  que  l'agent 
toxique  ou  infectieux  nocif  pour  les  globules  rouges  doit  agir  certai- 
nement  sur  les  elements  cellulaires.  Les  lesions  degeneratives  souvent 
tres  graves  que  Ton  observe  sont  sans  aucun  doute  liees  a  i'action 
directe  de  cet  agent  causal,  beaucoup  plus  qu'a  la  perturbation  que 
peuvent  lui  apporter  des  dechets  globulaires  et  leurs  derives  pigmen-  j 
laires. 

II  est  difficile  d'affirmer  d'autre  part  que  le  passage  de  Phemo- 
globine  ou  des  granulations  pigmentaires  ne  lese  pas  les  cellules 
chargees  de  les  eliminer,  mais  ces  detritus  agissent  peut-etre  plutdt 
a  la  facon  de  corps  etrangers  et  c'est  par  leur  abondance  qu'ils 
deviennent  nocifs,  produisant  une  sorte  d'encombrement  des  cellules 
et  des  tubes  qui  peut  arriver  a  supprimer  mecaniquement  le  fonction 
nement  renal. 

Hemoglobinurie  paroxystique  essentielle.  —  Nous  ne  possedons  en 
pathologie  humaine  que  l'observation  publiee  par  Dieulafoy  et  Widal 
sur  ce  type  d'hemoglobinurie  avec  verification  necropsique.  «  A  I'au- 
topsie  d'une  femme  morte  en  pleine  crise,  les  reins  presentaient  une 
couleur  sepia  tres  marquee  de  toute  leur  substance  corticale.  Au 
microscope,  les  capillaires  n'apparaissaient  pas  congestionnes,  les 
glomerules  etaient  indemnes,  les  cellules  troubles  des  tubes  con- 
tournes et  des  branches  montantes  de  Henle  presentaient  seules  une 
infiltration  hemoglobinique  complete;  de  grosses  granulations  liemo- 
globiniques  se  rencontraient  meme  dans  Paire  des  tubes.  Par  contre. 
les  cellules  des  tubes  collecteurs  ne  presentaient  pas  trace  de  cette 
infiltration.  La  localisation  etait  bien  celle  des  pigments  qui,  dissous 
prealabiement  dans  la  circulation  generale,  sont  elimines  par  le  rein 
comme  Pindigotate  de  soude  dans  la  celebre  experience  d'Heidenhain. 
Les  arterioles  etaient  saines,  mais  le  tissu  conjonctif  peritubulaire  et 
periglomerulaire  etait  sclerose.  » 

La  pathogenie  de  Phemoglobinurie  essentielle  dite  a  frigore  n'est 
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pas  univoque  et  dans  ce  groupe  sont  contenus  certainement  de  nom- 
breux  faits  d'etiologie  diverse.  On  sait,  par  exemple,  combien  la 
syphilis  est  souvent  incriminee  (fig.  348). 

Mais  le  mecanisme  meme  de  la  crise  est  tres  discute,  et  cette  ques- 
tion, malgre  les  travaux  recents,  reste  toujours  a  l'etude. 

Dans  certains  cas,  c'est  a  une  modification  du  serum  exercant, 
suivant  certaines  conditions,  une  action  nocive  sur  les  globules  rouges 


Fig.  348.  —  Hemoglobinurie  paroxystique.  —  Grossissement  :  115  diametres.  (Brault.) 

Gettc  coupe  a  etc  soumise  'succcssivement  a  Taction  du  ferrocyanure  de  potassium  en  solution 
aqueusc  et  de  l'acide  chlorhydrique  etendu. 

Les  tubes  contournes  dont  les  cellules  sont  fortement  lesees  presentent  dans  leur  ensemble 
une  coloration  bleu  de  Prusse. 

Les  glomerules,  les  tubes  a  cellules  claires  qu'on  voit  au  centre  de  la  figure  ne  presentent 
aucune  trace  de  pigment,  comme  il  est  de  regie. 

Avant  la  double  coloration  (ferrocyanure  de  potassium  et  acide  chlorhydrique),  tous  les  grains 
.pigmentaires  avaient  une  coloration  jaune  ocre  ou  brunatre,  plus  ou  nioins  franche. 

qu'on  attribue  la  crise  hemoglobinurique  :  fragilite  speciale  au  froid 
de  l'antisensibilisatrice .  protectrice  qui,  normalement,  s'oppose  a 
['action  de  la  sensibilisatrice  hemolytique  (Widal  et  Rostaine) :  pre- 
sence d'une  hemolysine  speciale  plus  sensible  a  0  degre  (Donath  et 
Landsteiner). 

Dans  d'autres  cas,  ce  sont  les  globules  rouges  qui  presenteraient 
ine  fragilite  speciale  (Foix,  Salin). 

Enfin,  J.  Camus,  se  basant  sur  les  phenomenes  anatomo-cliniques 
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qui  accompagnent  la  crise  d'hemoglobinurie  paroxystique  a  frigofy 
frequemment  observee  chez  le  cheval,  s'est  attache  a  demontrer  que 
chez  I'homme,  dans  nombre  de  cas  aussi,  ^hemoglobinuria  pounait 
etre  d'origine  museulaire. 

Chez  le  cheval,  la  crise  d'hemoglobinurie  a  frigore  se  traduit  par 
des  lesions  de  myosite  tres  accentuees,  les  muscles  atteints  de  lesi *m > 
degeneratives  subites  abandonnent  en  bloc  leur  hemoglobine  qui.  tres 
rapidement,  ainsi  qu'il  resulte  des  recherches  de  .1.  Camus,  vient  s'eli- 
miner  au  niveau  du  rein. 

Les  lesions  renales  dans  les  cas  termines  par  la  morl  sont  les  sui- 
vantes,  d'apres  Lucet.  Les  reins  hypertrophies  et  piqueles  de  rouge  on 
mous  et  grisatres  sont  imbibes  d'une  serosite  abondante  brune  et 
sale.  A  l'examen  histologique,  on  note  des  alterations  toujours  ties 
marquees  des  epitheliums  secreteurs  qui  ont  subi  la  tumefaction 
trouble  :  hypertrophies,  par  places  encore  adherents  a  leur  ba>ti,  \\< 
en  sont  ailleurs  detaches.  Libres,  isoles  ou  reunis  en  petits  placards 
et  entraines  par  la  secretion  renale,  ces  elements  comblent  plus  loin 
les  anses  de  Henle,  les  tubes  droits  et  collecleurs  ou  ils  appa- 
raissent  agglomeres  sous  forme  de  longs  cylindres.  Au  sein  de  ees 
amas  on  voit,  lorsque  la  fixation  a  ete  effectuee  a  l'alcool,  des  crislaux 
d'hemoglobine  qui  se  presentent  sous  forme  de  masses  cristal li ne> 
d'un  rouge  vif,  en  tablettes  rhomboedriques  irradiees  et  entrecroisees, 
moins  abondantes  d'ailleurs  que  dans  la  rate  ou  elles  predominenl. 

Pour  Lucet,  dans  ces  cas  extremes,  l'epithelium  renal  inonde,  et 
ne  suffisant  plus  a  son  role,  s'intoxique,  se  necrose  et  disparait.  Les 
reins  se  ferment alors,  1'anurie  survient;  deverses  sans  arret,  les  poi- 
sons musculaires  s'accumulent  dans  divers  organes  et  la  mort  sur- 
vient. En  somme,  les  accidents  se  developpent  par  suite  de  I'encombre- 
ment  du  rein,  sous  forme  d'intoxication  generale  et  d'autant  plus  vile 
que  cet  organe  est  d'emblee  plus  touche. 

En  resume,  les  aspects  anatomo-pathologiques  des  reins,  dans  ces 
diverses  varietes  d'hemoglobinurie,  sont  dans  l'ensemble  assez  voi- 
sins  les  uns  des  autres. 

Une  lesion  est  constante  et  se  retrouve  avec  une  egale  frequence, 
c'est  I'encombrement  pigmentaire  plus  ou  moins  accentue  des  cavit^s 
tubulaires.  La,  les  pigments  se  presentent  soit  sous  forme  de  pe tit*  - 
l)oules  brunatres  refringentes,  plus  ou  moins  irregulieres,  isolees  les 
unes  des  autres  ou  tassees,  soit  sous  forme  de  masses  compactea 
occupant  tout  ou  partie  de  la  cavite  tubulaire.  Souvent  meles  a  des 
detritus  cellulaires,  enrobes  avec  ces  elements  dans  une  substance 
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hyaline  ou  granuleuse,  ces  pigments  entrent  dans  la  constitution  des 
cylindres  qui  obstruent  les  tubes. 

Les  cellules  secretrices  seules  (tubes  contournes,  anses  ascen- 
dantes  de  Henle)  presentent  aussi,  dans  la  plupart  des  cas,  une  accu- 
mulation pigmentaire  :  grains  fins  ou  grossiers  repartis  inegalement 
dans  toute  la  cellule,  masquant  la  structure  protoplasmique  toujours 
plus  ou  moins  profondement  alteree  :  les  cellules  des  anses  descen- 
dants de  Henle,  des  tubes  collecteurs,  les  capillaires  et  cellules  des 
glomerules  de  Malpighi,  restent  toujours  indemnes.  Dans  un  seul  cas 
(observation  de  Dalche),  Brault  a  retrouve  dans  les  capillaires  et 
quelques  grosses  veines,  des  coagula  sous  forme  de  taches  ou  de 
reseaux  plus  ou  moins  epais  otfrant  les  reactions  caracleristiques  des 
pigments  ferriques. 

II  est  bon  de  remarquer  que,  dans  certains  cas  —  observation  de 
I  Dalche  et  dans  de  nombreux  faits  experimentaux  ayant  trait  a  Phemo- 
globinurie  globulaire  et  musculaire,  —  Pinfiltration  pigmentaire  des 
[tubes  secreteurs  est  extremement  minime  et  me  me  impossible  a 
jdeceler  par  les  reactifs  habituels;  alors  que  ces  pigments  existent 
nombreux  dans  la  lumiere  des  tubes  renaux.  Achard  et  Peuillie  insis- 
jtenl  tout  recemment  sur  ce  fait  deja  constate  dans  les  experiences  de 
Afanasiew,  Stadelmann,  etc.,  de  J.  Camus,  et  se  demandent  si  la 
pigmentation  de  Perithelium  est  une  preuve  suffisamment  demons- 
rative  de  Pelimination  de  Themoglobine  par  les  tubes  contournes. 
]es  auteurs  n'ont  pu  obtenir  de  grains  ferriques  dans  les  cellules  des 
ubes  contournes  qu'en  injectant  dans  le  rein,  par  Puretere,  de  Phemo- 
^lobine,  sous  forme  de  sang  laque  ramene  a  Pisotonie  et  en  liant 
'uretere,  puis  en  sacrifiant  Panimal  au  bout  de  plusieurs  jours.  C'est 
lans  ces  conditions  particulieres  d'experimentation  qu'ils  ont  pu 
Jrouver  quelques  grains  colorables  par  le  ferrocyanure  dans  les  parois 
ubulaires.  L'impregnation  hemoglobinique  augmentcrait  en  outre,  au 
|ours  des  alterations  cadaveriques,  quand  le  rein  est  laisse  en  place 
ingt-quatre  heures  avant  de  le  fixer.  II  s'agirait  done,  dans  ces  cas, 
ion  pas  d'un  processus  d'elimination,  mais  de  resorption  par  les 
lements  epitheliaux. 

Le  fait  de  ne  pouvoir  deceler  Phemoglobine  ou  ses  pigments 
erives  dans  les  cellules  secretrices,  au  cours  des  liemoglobinuries 
^perimentales,  n'implique  pas  d'une  facou  absolue  suivant  nous  que 
3s  cellules  ne  servent  pas  de  lieu  d'elaboration  a  la  matiere  pig- 
lentaire. 

La  physiologie  nous  a  appris,  en  effet,  le  role  primordial  des  ele- 

COKNIL  E  T  RANVIEK.  —  IV.  85 


1346 


REIN 


merits  nobles  du  rein  dans  les  eliminations  des  substances  etrangeres, 
etsi  on  vient  a  objecter  que  les  constatations  necropsiques  humaines  ne 
sont  pas  suffisantes  pour  avoir  une  certitude,  rien  ne  prouve  non  plus 
qu'il  y  ait  une  exception  a  la  loi  generate  en  faveur  de  I'hemoglobine. 

DEGE NERESCENCE  AMYLOlDE 

La  degenerescence  amyloide  atteint  frequemment  le  rein  et  d'inie 
facon  d'ailleurs  extremement  irreguliere,  depuis  la  degenerescence  en 
quelque  sorte  generalisee  a  tout  Torgane  jusqu'aux  infillrats  plus  w 
moins  localises  et  souvent  fort  discrets. 

Nous  ne  pouvons  retracer  ici  les  caracleres  chimiques  de  cette  dege- 
nerescence speciale,  on  connait  son  affinite  particuliere  pour  la  paroi 
des  vaisseaux,  on  sait  aussi  que  c'est  par  la  teinture  d'iode  diluee,  qui 
lui  donne  une  coloration  rouge  brim  caracteristique  (Meckel),  et  mteox 
encore  par  le  violet  de  Paris  que  la  teinte  en  rouge  violace  (Comil), 
qu'on  arrive  a  la  me  lire  en  evidence  dans  les  coupes.  (Voir  Foie.) 

Caractcres  macroscopic) lies,  —  On  distingue  generalement  (tans 
l'etude  de  la  degenerescence  amyloide  du  rein  :  une  forme  genera- 
lisee-, une  forme  discrete  et  localisee,  et  des  formes  associees  a  d'au- 
tres  alterations. 

1°  Forme  generalisee.  —  Les  reins  sont  gros,  volumineux,  auu- 
mentes  dans  loutes  leurs  dimensions,  certains  peuvent  peser  300  ai 
■400  grammes  et  meme  davanlage.  D'une  teinte  blanc  jaunatre,  leur  sur* 
face  exterieurc.  absolument  lisse  est  sillonnee  de  petites  arborisation- 
veineuses,  la  capsule  se  detache  facileinent.  Sur  une  coupe  longitii'li- 
nale,  la  substance  corticale  et  les  pyramides  de  Bertin  apparaissent 
tres  augmentees  de  volume,  d'une  teinte  blanc  jaunatre  avec  un  reflel 
jaune  cireux  lardace,  qui  ne  se  retrouve  dans  aucune  autre  affection 
du  rein.  Sur  ce  fond  cireux  les  glomerules  se  detachent  semi-transpa- 
rents  et  assez  volumineux.  Au  toucher,  la  consistance  de  ces  parties 
est  pateuse,  sans  elasticite.  Les  pyramides  sont  roses,  d'un  rose  pale, 
hortensia,  comme  lave. 

On  a  souvent  confondu  cette  forme  generalisee  avec  les  reins  de 
nephrites  subaigues  et  avec  1'ancienne  nephrite  parenchymateuse. 
Mais  les  reins  amyloi'des  n'ont  pas  l'aspect  blanc  mat  crayeux  ou  blanc 
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grisatre  plus  on  moins  mouchete  de  pinceaux  vasculaires  que  presen- 
ted certaines  nephrites  subaigues.  Dans  les  cas  qui  peuvent  laisser 
un  doute,  on  peut  en  avoir  la  confirmation  rapide  sur  la  table  d'au- 
topsie  au  moyen  de  la  teinture  d'iode  diluee.  Si  on.humecte,  en  effet, 

I  one  tranche  du  rein  avec  le  liquide  de  Gram,  en  solution  un  peu 
concentree,  on  voit,  au  bout  de  quelques  instants,  apparaitre  une 
serie  de  points  et  de  stries  qui  sont  colores  en  rouge  brun,  ce  sont 

j  les  glomerules  et  les  vaisseaux  degeneres. 

2°  Forme  discrete  et  localisee.  —  Dans  certains  cas  moins  avarices, 
la  degenerescence  amyloide  n'envahit  le  rein  que  d'une  facon  discrete 

!  et  ce  sont  ces  cas  qui  permettent  de  l'etudier,  dans  les  premieres 
periodes  de  son  developpement. 

L'organe,  dans  son  ensemble,  parait  sain,  il  est  gros,  lisse,  un 

|  peu  pale,  quelquefois  raeme  encore  rose,  se  decortique  facilement. 

I  II  est  meme  des  cas  dans  lesquels  le  rein  differe  peu  de  son  etat 
normal.  Seul,  Texamen  histologique  revelera  sur  les  glomerules  quel- 
ques laches  discretes  d'infiltration  amyloide. 

Lorsque  l'alteration  est  un  peu  plus  accusee,  le  rein  parait  mo- 

j  difie  dans  son  ensemble;  on  lui  donnerait  volontiers  le  nom  de 
rein  anemique,  mais  il  est  impossible  de  dire  en  quoi  il  est  altere. 
Les  pyramides  sont  rouges  comme  a  l'etat  normal.  Seul  l'exa- 
men  histologique  demonlrera  qu'il  existe  une .  lesion,  et  la  nature 
de  celte  lesion  ne  sera  elucidee  reellement  que  par  les  colorations 
elective  s. 

On  decrit  ainsi  des  formes  localisees  exclusive naent  dans  la  subs- 
tance corticate  et  des  formes  a  localisation  predominante  dans  les 
pyramides  (StrausV 

3°  Formes  associees.  —  La  degenerescence  amyloide  coincide  fre- 
quemment  avec  d'autres  lesions  qui  atteignent  le  rein,  processus 
nephretiques  d'origine  plus  ou  moins  complexe,  ou  lesions  a  caractere 
specifique,  telles  que  la  syphilis  ou  la  tuberculo.se  renales.  Dans  ces 
!  cas  interessants,  surtout  au  point  de  vue  de  la  discussion  pathoge- 
nique  de  ces  lesions  associees,  la  degenerescence  amyloide  marque 
plus  ou  moins  son  empreinte,  mais  Men  souvent  seul  Texamen 
histologique  permettra,  comme  dans  les  formes  precedentes,  de  la 
deceler. 
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LESIONS  HISTOLOGIQUES 

La  localisation  tres  elective  de  la  degenerescence  amylo'i'de  pou 
les  vaisseaux  et  les  capillaires  explique  sa  predominance  sur  les  glo 
merules  qui,  dans  la  majorite  des  cas,  sont  touches  avant  les  capil- 
laires intratubulaires  et  meme  avant  les  vaisseaux  droits  de  la  pyra 
mide. 

II  est  extremement  facile  d'etudier  et  de  suivre  la  genese  et  la  pro 
gression  des  lesions  sur  des  coupes  colorees  au  violet  de  methyle  qu< 
Ton  peut  comparer  a  d'autres  traitees  par  l'eosine-hematoxyline  (1); 

Les  glomerules  sont  atteints  au  hasard  et  d'une  facon  tres  irregu- 
liere.  Dans  les  cas  les  plus  simples  qui  presentent  la  lesion  au  debut, 
on  voit,  disseminees  a  la  peripheric  du  bouquet  glomerulaire,  de  petites 
laches  opaques  colorees  en  rouge  violace  par  le  violet  de  methyle, 
taches  qui  obliterent  comme  un  thrombus  la  partie  saillante  d'une  ou 
deux  anses  vasculaires.  On  peut  meme  se  rendre  compte  qne  ces 
petites  masses  amyloides  sont  formees  par  la  reunion  et  l'accolement 
des  parois  vasculaires  epaissies.  Peu  a  peu  ces  nodules  primitifs 
s'etendent  et  fusionnent  avec  les  anses  voisines,  il  en  resulte  des  pla- 

(1)  Le  meilleur  fixateur  est  l'alcool  fort;  on  obtient  aussi  de  bons  resultats  par 
1'emploi  du  liquide  de  Sauer. 

L'inclusion  a  hi  cello'idine  on  au  collodion  etant  un  obstacle  aux  colorations,  il  est 
preferable  de  se  servir  de  la  parafline. 

Le  colorant  le  plus  simple  pour  son  emploi  et  celui  qui  donne  les  reaclions  les 
plus  nettes,  est  le  violet  de  Paris  5  B,  ainsi  que  l'indiquait  Cornil,  ou  dans  la  serie  des 
violets  de  methyle,  le  violet  5  R.  Une  coloration  lente  de  vingt-quatre  heures  permetj 
une  differenci  itiun  des  plus  precises  ;  il  suffit  pour  cela  de  faire  une  olution  de  violet 
tres  etendue  dans  l'eau  distillee.  Czerny  conseille  d'ajouter  une  tres  lege/e  quantity 
d'acide  acetique  a  la  solution  colorante,  Edens  et  Hansen  acidiflent  avec  un  pen 
d'acide  chlorhydrique.  S'il  y  a  cxces  de  coloration,  il  suffira  de  laver  les  coupes  a 
l'eau  distillee. 

Litten  et  Davidsohn  disent  avoir  obtenu  des  preparations  beaucoup  plus  stables  en  i 
employant  le  cresyl  violet. 

Neumann  recommande,  si  Ton  veut  employer  la  teinfure  d'iode  et  oblenir  la  reac- 
tion bleue,  par  action  de  Tacide  sulfurique,  de  mettre  les  coupes  fraicbes  dans  unci  5 
solution  iodee,  extremement  Caible  (vin  blanc),  jusqu'a  obtention  d'une  coloration 
jaune  a  peine  appreciable  et  d'ajouter  alors  une  petite  gouite  d'acide  sulfurique  con- 
centre (Ziegler). 

Birch-Hirscbfeld  fait  une  double  coloration,  d'abord  au  brun  de  Bismarck  a 
2  p.  100,  dans  l'alcool  au  tiers,  puis  avec  une  solution  aqueuse  de  violet  de  gentiane 
a  2  p.  100.  On  decolore  a  l'eau  acidifiee  par  de  l'acidc  acetique.  Les  noyaux  sont 
bruns,  le  protoplasma  clair  incolore,  l'amylose  rouge  rubis,  niais  la  differenciation 
disparait  spon'anement  assez  vite. 

Apres  l'emploi  des  violets,  ii  faut  conserver  les  coupes,  soit  dans  la  glycerine,  soil 
dans  une  solution  d'acetate  de  potasse  a  5  p.  100. 
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cards  de  formes  tres  diverses  qui  tantot  s'enfoncent  en  coin  jusqu'au 
hile,  laissant  ie  reste  du  glomerule  intact,  tantol  dissemines  dans  les 
anses  vasculaires  surtout  a  leur  peripheric,  les  ponctuent  de  taches 
cireuses  et  refringentes. 

A  un  stade  plus  avance,  on  [)eut.  voir  comme  resultat  de  l'extension 
de  cette  infiltration  amyloide,  les  capillaires  reunis  en  trois  ou  quatre 
folioles  etales,  appendus  au  pole  vasculaire  comme  unc  feuille  a  son 


Fig.  341).  —  Dcgenerescenee  amyloide  tres  avaneee.  —  Grossissement  de  60  diatnetres.  (Brault: 
Rein  durci  par  l'alcool.  Les  coupes  ont  ete  colorees  par  le  violet,  de  Paris  en  solution  aqueuse 
ctendue. 

g,  g,  glomerules  colores  en  rouge  d'une  facon  uniforme  parce  que  leur  transformation  est  totale. 
a,  arterioles  glomerulaires  completement  infiltrees.  Les  glomerules  branches  sur  ces  arterioles 
ressemblent  a  des  fruits  suspendus  a  des  pedicules. 
t,  tissu  conjonctif  hypertrophie. 
<^/>  cy,  cylindres  colores  en  bleu. 

cl,  lacune  claire,  probablement  produite  par  un  lube  dilate  el  vide  de  son  contenu. 

i 

hile  (fig.  349),  d'autres  fois,  tout  fusionne.  et  le  glomerule  en  entier 
est  transforme  en  un  bloc  compact  forme  de  trainees  d'inegale  epais- 
seur  qui  reproduisent  grossierement  le  trajet  contourne  des  anses  vas- 
culaires. II  existe  d'ailleurs  autant  de  varietes  d'aspect  que  de  glome- 
rules atteints,  mais  le  resultat  final  est  l'obliteralion  complete  de  cet 
organite.  Heller,  cite  par  Bartels,  a  demontre  au  moyen  d'injections 
colorees  cette  obliteration  localisee  ou  totale  des  anses  glomerulaires. 

Les  elements  cellulaires  du  glomerule  disparaissent  peu  a  peu  au 
sein  de  ces  amas  amyloides,  mais  il  est  rare,  meme  quand  Tinfiltration 
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est  generalised  a  tout  le  glomerule,  qu'ils  soient  completement  absents. 
La  couche  endothelial  de  la  capsule  de  Bowman  reste  intacte  et  dans 
les  cas  de  degenerescence  amyloide  pure,  nous  n'avons  jamais  vu  de 
reaction  proliferative  ou  de  desquamation  de  ses  cellules. 

Les  cellules  de  l'endothelium  vasculaire  et  de  l'endothelium  glo- 
merulaire  perivasculaire  ne  presentent  aucun  signe  de  reaction 
inflammatoire.   Certaines   restent   enclavees   au  sein   de  placards 


Fig.  350.  —  Degenerescence  amyloide.  —  Grossissement  de  500  diametres.  (Brault. 

Glomerule  completement  infiltre  de  matiere  amyloide.  La  capsule  de  Bowman,  representee  par 
des  filaments  Ires  denses,  se  colorait  en  rouge  vif  par  le  van  Gieson.  Presque  Unites  Irs  ans4) 
vasculaires  sont  transformers  et  fondues  en  unc  masse  qui  parait  vaguement  lobulee.  On  n>'  voit 
pour  ainsi  dire  plus  trace  de  vaisseaux,  et  e'est  tout  au  plus  si  l'on  distingue  4  ou  5  noyaux  altered 
eux-memes. 

Les  tubes  sont  au  pourlour  a  peu  pres  sains. 

amyloides,  on  ne  distingue  plus  alors  que  leur  noyau  facile  a  colorer, 
mais  un  peu  retracte,  arrondi  et  beaucoup  plus  souvent  etire  et 
allonge.  Les  noyaux  sont  beaucoup  plus  abondants  a  la  peripherie  des 
placards.  Comme  s'ils  avaient  ete  refoules  excentriquement  et  a  mesure 
que  la  lesion  s'etend,on  les  voit  progressivement  inclus  dans  la  masse 
amyloide.  Alors  etires,  ils  se  fragmentent  et  disparaissent  peu  a  peu, 
mais  on  ne  constate  vraiment  leur  diminution  quelorsque  l'infiltration 
est  tres  etendue  (fig.  350). 
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Les  vaisseaux  sont  eux  aussi  atteints  d'une  maniere  tres  ir.reg.u- 
liere,  la  degenerescence  amyloide  infillre  leur  couche  moyenne  au 
debut  par  petits  placards  discontinus.  Les  vaisseaux  prennent  ainsi  un 
aspect  noueux  compare  par  Grainger  Stewart  a  la  racine  d'ipeca- 
cuanha.  On  voit  ainsi  quelquefois  l'artere  afferente  du  glomerule  encer- 
clee  d'un  anneau  rouge,  les  vaisseaux  voisins  restant  intacts.  De 
meme,  dans  la  substance  medullaire,  les  vaisseaux  droits  sont  ine- 
galement  touches,  sur  une  coupe  bien  orientee  on  peut  voir  certaines 
veines  sectionnees  longitudinalement  dont  une  portion  seulement 
presente  la  reaction  caracteristique.  Nous  savons  que  dans  certains 
cas,  il  peut  exister  une  localisation  presque  exclusivement  pyramidale 
(Straus,  Kyber,  Shuster).  Dans  les  faits  reunis  par  Straus,  l'infiltration 
s'etait  portee  presque  exclusivement  sur  les  arteres  droites.  La  pre- 
dominance des  lesions  dans  les  pyramides  n'est  pas  d'ailleurs  excep- 
tionnelle,  nous  en  avons  observe  plusieurs  exemples  demonstratifs, 
mais  il  existait  presque  toujours  des  lesions  au  niveau  des  glomerules. 

Dans  les  formes  tres  accentuees,  les  capillaires  intertubulaires 
parlicipent  a  la  lesion,  mais  seulement  dans  certaines  zones  assez 
limitees. 

Le  depot  de  la  matiere  amyloide  se  fait  sur  les  parois  vasculaires 
sous  forme  de  petits  blocs,  qui,  peu  a  peu  s'accolent,  se  rejoignent  et 
entourent  le  vaisseau  d'un  manchon  complet.  Wagner,  Eberth,  Hayem 
admettaient  le  debut  de  la  degenerescence  par  rendothelium  du  vais- 
seau. Pour  Cornil  et  Birch-Hirschfeld,  les  deux'  tuniques,  Finterne  et 
la  moyenne,  etaient  primitivement  touchees.  Avec  Vi renew.  Cohnheim, 
Hoffmann,  Jiirgens,  on  s'accorde  plutot  a  penser  que  le  debut  de  la 
degenerescence  amyloide  se  constitue  sur  la  tunique  moyenne,  la 
tunique  interne  d'apres  Jiirgens,  Wild,  Raubitschek,  restant  toujours 
intacte.  En  fait,  comme  Fa  bien  decrit  Wichman,  on  voit  peu  a  peu 
l'amylose  se  substituer  dans  la  tunique  moyenne  aux  elements  con- 
jonctifs  et  musculaires  et  bientotles  remplacer  totalement;  la  tunique 
interne,  au  debut  respectee,  disparait  aussi,  mais  elle  ne  participerait 
jamais  au  processus  amyloide;  refoulee  et  comprimee,  elle  s'atro- 
phierait. 

Enfin,  quand  la  degenerescence  amyloide  est  generalisee  avec  les 
glomerules  plus  ou  moins  complelement  transformes,  les  vaisseaux 
droits  et  leurs  emanations  corlicales  ordinairement  tres  epaissis,  par- 
fois  meme  obliteres,  on  rencontre  quelquefois,  mais  tres  rarement,  des 
placards  de  degenerescence  amyloide,  dissemines  ca  et  la  en  plein 
parenchyme  renal,  generalement  dans  la  substance  corticate.  Ces  pla- 
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cards,  de  forme  irreguliere,  se  distinguent  facilemcnt  des  glomerules; 
a  leur  niveau  les  tubes  secreteurs  ont  disparu;  il  persiste  parfois 
quelques  rangees  de  noyaux  qui,  par  leur  disposition,  rappellent  assez 
bien  la  section  d'un  tube  contourne.  L'amylose  rayonne  autour  des 
vaisseaux  dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  et  se  substitue  a  ses  elements. 
Elle  peut  meme  atteindre  la  basale  des  tubes  secreteurs  (Hayem,  Maxi- 
moff).  Mais  peut-elle  envahir  les  elements  glandulaires  eux-memes?  La 
plupart  des  auteurs  admettent,  a  la  suite  des  travaux  de  Maximoff  sur  la 


Fig.  351.  —  Degenerescence  amyloide.  Faible  grossisscment  :  80  diametres.  (Brault.) 
Cettc  coupe  montrc  a  cote  de  lubes  contournes  normaux,  t.n,  eld*un  glomcrule  gl,  qui  preseute 
dos  laches  opaques^  de  degenerescence    amyloide,  une  sericde  tubes  contournes,  t,  t,t,t,  ti'es 
augmentes  de  volume  ct  dont  les  elements  eellulaires  sont  en  etat  d'liypertrophie. 

degenerescence  amyloide  du  foie,  que  les  cellules  subissent  une  sorte 
de  processus  de  resorption,  sans  participer  reellement  a  l'infiltration 
amyloide;  les  noyaux  qui  persistent  si  longtemps,  meme  lorsque  les 
elements  epitheliaux  sont  indistincts,  prouvent  que  les  lesions  necro- 
tiques  que  certains  auteurs  decrivent  sont  en  tous  cas  d'un  ordre 
tres  special.  II  nous  semble  plutot  qu'il  s'agit  la  d'une  resorption  des 
cellules  enclavees  dans  la  substance  amyloide  qui  subissent  peu  a  peu 
une  atrophie  protoplasmique,  puis  nucleaire.  Bartels  considerait  la 
propagation  de  l'infiltration  amyloide  aux  tubes  et  aux  cellules  comme 
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assez  frequente.  Pour  nous,  elle  doit  elre  considered  comme  tout  a 
fait  exceptionnelle. 


La  degenerescence  amyloide  etendue  s'accompagne  ordinairemenl 
d'autres  alterations  qui  frappent  principalement  les  epitheliums  secre- 
teurs.  Nous  avons  deja  signale  Faspect  assez  special  que  revetent  les  cel- 
lules de  quelques  lubes  contournes  et  de  quelques  segments  interme- 


Fig.  352.  —  Detail  do  la  figure  precedente  351.  —  Grossissement  :  600  diametres.  (Brault.) 

tc,  Coupe  d'un  lube  contourne  dont  les  cellules  sont  Ires  hypertrophiees  et  cbargees  de  goutte- 
lettes  colloklos  de  toutes  dimensions;  quelques-uncs  sont  aussi  volumincuses  que  les  nojaux;  — 
d.H,  anse  descendante  de  Henle;  —  l.n,  tube  contourne  voisin  normal. 

Malgre  l'hypcrtrophie  considerable  des  cellules,  lours  bords  limitant  la  lumiere  canaliculairo 
restent  bien  indiques  et  les  granulations  no  s'essaiment  pas  dans  la  cavite  du  tube. 


diaires.  On  constate  assez  frequemment  ainsi  des  lesions  parcellaires 
caracterisees  par  l'hypertrophie  de  cellules  epitheliales  qui  peuvent 
atteindre  le  double  ou  le  triple  du  volume  normal  (fig.  351  et  352), 
remplies  de  goutles  homogenes  et  brillantes  se  colorant  en  rose  vif 
par  l'eosine,  sorte  de  degenerescence  a  grosses  granulations  hyalines 
dont  les  gouttes  peuvent  s'evacuer  dans  la  lumiere  du  tube  par  eclate- 
ment  de  la  cellule.  Le  noyau,  quelquefois  d'aspect  vesiculeux,  persiste 
longtemps  intact,  mais,  quand  cette  lesion  est  tres  accentuee,  et  sur- 
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tout  quand  il  y  a  eclatement  cellulaire,  il  se  fragmento  et  disparate 
Sarrazin  a  decrit  dernierement  de  semblables  aspects;  il  a  pu  meme 
observer,  dans  certains  cas,  des  phenomenes  de  reparation  exception- 
nels  d'ailleurs,  caracterises  par  la  presence  de  figures  mitosiques  et  de 
cellules  multinucleees  dans  les  tubes  secreteurs.  Quelle  est  la  valeuc 
de  ces alterations?  Nous  ne  pouvons  le  precise*' ;  en  tous  cas  elles  nous 
paraissent  tout  a  fait  distinctes  des  alterations  cellulaires  rencontrees 
dans  les  nephrites  qui  coexistent  frequemment  avec  la  degenerescence 
amyloide  plus  ou  mojns  diffuse. 

Dans  des  faits  moins  nombreux ,  la  degenerescence  amyloide 
est  associee  a  des  lesions  variees  de  nephrite  subaigue  ou  chro- 


metres.  (Brauit.) 


n,  noyaux.  Los  granulations  qui  bourrent  les  cellules  sont  particulieremcnt  ncttes.  L'interpr6- 
tation  dc  ccs  aspects  cellulaires  est  assez  difficile,  mais  il  est  intcrcssant  de  comparer  cette  figure 
et  la  figure  352  avec  certaines  figures  publiees  par  Prenant,  Maillard  et  Bouin  dans  leur  Traite 
d'ftistologie,  t.  II  : 

La  figure  394,  p.  819,  represente  ainsi  le  fond  d'une  glande  de  Lieberkiihn,  de  chauve-sourU 
avec  les  cellules  granuleuses  de  Paneth.  La  figure  410,  p.  859,  reprodmt  les  grains  dc  secretion 
dans  les  cellules  glandulaircs  du  pancreas  de  la  salamandre.  La  figure  ill,  p.  860,  limntre  les 
cellules  avec  grains  du  fond  d'une  glande  oesophagienne  de  Triton. 


nique  (Bartels,  Lecorche,  Cornil  et  Brauit).  Cette  association  a  ete 
diversement  interpretee.  C'est  ainsi  que  Weigert,  Lecorche  et  Talamon 
pensent  que  la  coincidence  de  la  nephrite  et  de  la  degenerescence 
amyloide  est  la  regie,  cette  alteration  etant  toujours  une  lesion  acces- 
soire  primee  par  la  nephrite  anlerieure.  L.  Bernard  estime  aussi  que, 
lorsqu'elle  se  rencontre  chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  elle  ne  se 
presente  jamais  comme  lesion  unique;  ce  n*est  qu'une  lesion  contin- 
gente  et  inconstante  parmi  celles  que  provoque  la  tuberculose  au 
niveau  du  rein.  Castaigne  admet  de  meme  que  la  degenerescence  amy- 
loide n'est  jamais  isolee  d'une  nephrite ;  toutefois  il  estime  que  celie- 
ci  n'en  a  pas  ete  la  cause,  mais  qu'elles  sont  dues  toutes  deux  au 
meme  facteur  etiologique  :  envisagee  ainsi,  ce  n'est  pas  une  maladie 
speciale,  mais  un  element  surajoute,  une  complication.  II  base  cette 
theorie  sur  la  constatation  de  degenerescence  amyloide  survenue 
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rapidement  chez  des  malades  atteints  de  pleuresie  purulente,  et,  pour 
lui,  le  passage  an  niveau  du  rein  des  albumines  heterogenes  puru- 
lentes  peut  provoquer  a  la  fois  des  lesions  renales  et  des  lesions  de 
degenerescence  amyloide. 

En  sorame,  on  tend  actuellement  a  considerer  la  degenerescence 
amyloide  du  rein  comme  une  alteration  secondaire  n'ayant  guere  d'au- 
tonomie.  Gette  opinion  nous  parait  excessive,  et,  pour  la  discuter,  il 
nous  semble  necessaire  de  retracer  rapidement  les  notions  pathoge- 
niques  actuellement  connues. 

On  sait  cliniquement  que  la  degenerescence  amyloide  se  rencontre 
surtout  au  cours  des  maladies  cachectisantes ;  a  ce  titre,  la  tuberculose, 
la  syphilis  entrent  pour  une  large  part  dans  son  etiologie.  Les  suppu- 
rations chroniques  jouent  un  role  si  important  qu'on  les  a  meme  con- 
siderees  comme  une  condition  indispensable.  Mais  on  sait  aussi  que, 
dans  nombre  de  cas,  toute  suppuration  peut  etre  absente ;  on  l'a  signa- 
led par  exemple  dans  la  goutte  (Litten),  la  malaria  (Cornil  et  Brault), 
la  lepre  (Cornil),  le  rhumatisme  chronique  deformant  (Brault),  a  la 
suite  d'ulcerations  intestinales  (Cohnheim),  dans  un  cas  de  gastrite 
ulcereuse  (Brault). 

En  1882,  Birch-Hirschfeld  put  la  reproduire  en  inoculant  du  pus 
de  carie  osseuse  provenant  d'un  sujet  ayant  lui-meme  une  amylose 
renale.  Depuis,  de  nombreux  faits  sont  venus  montrer  l'influence  des 
elements  microbiens  ou  de  leurs  toxines.  C'est  en  premier  lieu  Bouchard 
et  Gharrin  qui  la  reproduisent  en  se  servant  du  bacille  pyocyanique  on 
de  ses  toxines;  Gharrin,  avec  le  bacille  tuberculeux  et  la  tuberculine; 
Claude,  avec  diverses  toxines  microbiennes ;  Krawkow,  Maximoff, 
Petrone,  avec  des  races  variees  de  staphylocoques ;  Lubarsh,  Schepe- 
lewsky,  avec  du  lab  ferment  ou  la  pancreatine ;  Czerny,  avec  la  tere- 
benthine,  etc. 

Ges  experiences  etablissent  nettement  le  role  des  bacteries  ou  de 
leurs  toxines.  Mais  la  transformation  des  vaisseaux  est-elle  le  fait 
d'une  impregnation  de  la  paroi  par  la  toxine  ou  le  resultat  d'une 
viciation  nutritive  generale,  consequence  de  l'empoisonnement? 

Les  etudes  chimiques  nous  apprennent  que  la  substance  amyloide 
est  formee  par  le  melange  d'une  albumine  speciale  (nucleo-proteide 
pour  Monery)  avec  l'acide  chondrotino-sulfurique  (Ocldi,  Krawkow). 
Ce  serait  la  combinaison  de  cet  acide  chondrotino-sulfurique  avec  les 
parois  vasculaires  prealablement  touchees,  en  voie  de  degenerescence 
hyaline  (Chantemesse  et  Podwissotsky),  qui  produirait  la  transforma- 
!  tion  observee.  II  ne  s'agit  pas  en  effet  d'un  depot  de  substance  etran- 
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gere,  mais  d'une  simple  transformation  d'un  tissu  en  un  autre  dp 
proprietes  physico-chimiques  differentes.  II  serait  interessant,  a  ce 
propos,  de  rechercher  si  la  dialyse  a  travers  les  membranes  vascu- 
laires  ainsi  transformers  se  fait,  et  si  elle  est  plus  facile  qu'a  travers 
des  parois  denses  telles  que  les  membranes  conjonctives,  meme  en 
faible  epaisseur. 

D'apres  les  recherches  recentes  de  Petrone,  Lubarsh,  Shtchego- 
lelT,  Schepelewsky,  c'est  au  niveau  des  parois  purulentes  que  se  cons- 
tituerait  l'acide  chondrotino-sulfurique  qui,  fixe  par  les  Leucocytes, 
serait  avec  eux  charrie  dans  la  circulation  et  se  deposerait  dans  les 
tissus.  Ces  donnees,  d'ailleurs,  ne  s'appliquent  qu'aux  faits  particu- 
liers  dans  lesquels  il  existe  une  suppuration. 

II  reste  done,  au  sujet  du  mecanisme  intime  de  la  degenerescence 
amyloide,  nombre  de  points  a  elucider.  Mais  il  est  une  notion  qn'il 
importe  de  rappeler,  c'est  que  l'amylose  n'est  presque  jamais  isolee  et 
qu'on  ne  la  voit  qu'assez  rarement  localisee  au  rein  seul. 

Peut-on  admettre,  des  lors,  pour  cet  organe  une  pathogenie  spe- 
ciale  et,  en  raison  de  la  coexistence  frequente  des  lesions  inflamma- 
toires  qui  caracterisent  les  nephrites  de  divers  ordres,  doit-on  faire 
dependre  la  degenerescence  amyloide  de  ces  processus  inflamma- 
toires  dont  elle  serait  la  consequence? 

Quand  on  etudie  les  divers  organes  atteints  d'amylose,  tels  que  le 
foie,  la  rate,  le  coeur,  le  pancreas,  les  capsules  surrenales,  I'intestin, 
le  poumon,  les  parois  de  l'aorte,  les  ganglions,  le  cerveau  (1),  etc., 
on  admet  qu'elle  envahit  les  parois  vasculaires  sans  qu'il  y  ait  eu,  au 
prealable  ou  en  meme  temps,  le  moindre  processus  inflammatoire. 
Pourquoi  done  faire  une  place  a  part  a  la  degenerescence  amyloide 
du  rein  et  accepter  pour  elle  une  pathogenie  differente. 

Certes,  nous  ne  pouvons  nier  dans  certains  cas  la  coexistence 
d'alterations  inflammatoires,  rnais  celles-ci,  liees  ou  non  a  la  meme 
cause,  peuvent  aussi  bien  ne  pas  exister;  elles  ne  sont  pas  necessaires 
a  la  production  de  la  degenerescence  amyloide  du  rein,  pas  plus 
qu'elles  n'existent  en  general  dans  les  autres  organes. 

La  degenerescence  amyloide  doit  done,  selon  nous,  etre  consideree 
comme  le  resultat  d'une  alteration  profonde  du  sang  tout  a  fait  inde- 
pendante  dans  sa  localisation  d'une  lesion  inflammatoire  anterieure 
(Brault). 

(1)  Mignot  et  Marchand  out  publie  receinment  un  cas  de  degenerescence  amyloide 
du  cerveau,  localisee  a  la  substance  grise;  l'infiltration  avait  debute  par  les  vaisseaux, 
puis  s'etait  etendue  dans  le  cortex  en  formant  des  placards  assez  larges. 
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Nous  avons  deja  decril  les  caracteres  generaux  de  la  degenerescence 
graisseuse  des  epitheliums  du  rein,  et  nous  savons  qu'elle  doit  se  dis- 
tinguer  de  la  simple  surcharge  ou  infiltration  graisseuse  qui  se  montre 
rarement  chez  l'homme,  encombrant  parfois  la  cellule,  mais  ne  trou- 
blant  que  d'une  facon  minime  son  fonctionnement,  le  noyau  et  le  pro- 
toplasma  restant  actifs.  (Voir  p.  1193  et  suiv.) 

Dans  la  description  des  diverses  varietes  de  nephrites,  nous  avons 
montre  que  la  degenerescence  graisseuse  etait  assez  frequemment 
associee  a  diverses  alterations  des  epitheliums  et  du  glomerule;  mais, 
dans  ces  cas,  elle  est  ordinairement  inegale,  disseminee,  et  souvent 
peu  importante,  comparativement  aux  lesions  inflammatoires  et  dege- 
neratives. 

Dans  d'autres  cas,  assez  rares  d'ailleurs,  la  degenerescence 
graisseuse  pent  constituer  la  lesion  principale  se  generalisant  a  tout 
l'organe;  elle  evolue  tres  rapidement  et  les  lesions  dont  elle  est  accom- 
pagnee  sont  d'une  telle  intensite  qu'elles  ne  sont  jamais  suivies  d'une 
resolution  et  d'une  regeneration  complete.  C'est  la  degenerescence 
graisseuse  aigue  du  rein.  Notre  etude  doit  se  borner  a  la  description 
de  cette  derniere  forme. 

Les  deux  series  de  causes  qui  president  au  developpement  de  la 
degenerescence  graisseuse  aigue  chez  l'homme  sont  :  1°  Fempoison- 
nement  par  certaines  substances  au  premier  rang  desquelles  se  place 
le  phosphore,  Tarsenic,  le  chloroforme,  l'antimoine,  l'iodoforme,  le 
cuivre,  peut-etre  l'oxyde  de  carbone;  ^°  certaines  maladies  infectieuses 
ou  toxiques  dont  les  principals  sont  surtout  les  icteres  graves  et  la 
fievre  jaune,  puis  le  cholera,  enfin  Teclampsie  survenant  au  cours  ou 
a  la  fin  de  la  grossesse. 

L'intoxication  phospiioree  realise  la  degenerescence  graisseuse  du 
rein  chez  l'homme  avec  une  nettete  comparable  aux  faits  obtenus  par 
l'experimentation ;  toutefois,  chez  l'homme,  la  mort  ne  se  produisant 
qu'au  bout  de  plusieurs  jours,  il  est  necessaire  d'etudier  chez  les  ani- 
maux  les  premieres  phases  des  alterations. 

Dans  F intoxication  experimentale,  les  lesions  du  rein  n'apparaissent 
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pas  aussi  vite  que  celles  du  foie(l).  II  est  necessaire,  pour  les  obtenir 
d'injecter  des  doses  qui  paraissent  relativement  elevees,  etant  donnee 
la  toxicite  du  phosphore. 

Ce  n'est  habituellement  qu'apres  vingt-quatre  heures  que  les  lesions 
s'observent  d'une  facon  manifesle.  Les  reins,  chez  le  cobaye  et  le  rat 
blanc,  conservent  leur  volume  normal.  (Voir  fig.  322,  p.  1 194.) 

A  I'examen  histologique,  les  reins  fixes  a  I'acide  osmique  montrent 
des  lesions  a  caraefere  regional,  certains  territoires  presentant  an 
maximum  les  alterations,  alors  que  d'autres  sont  presque  indemnes. 

Toutes  les  cellules  ont  conserve  leur  situation  respective,  leurs 
limites  sont  nettement  dessinees,  mais  leur  contenu  est  trouble,  gra- 


FlG.  35i.  —  Degencrescence  graisseusc.  Section  d'un  tube  urhrifere  dans  nn  empoisoimcineui 
par  le  phosphore  dalant  de  quatre  jours.  —  Grossissemont  :  350  diametres.  (Cornil  et  BraulL) 

Toutes  les  cellules  sont  rcmplies  de  granulations,  g,  de  taille  variable  colorees  en  nbir  par 
I'acide  osmique;  les  noyaux  ne  sont  pas  percpptibles. 

nuleux,  melange  de  granulations  graisseuses  de  taille  variable^qui 
apparaissent  surtout  dans  la  partie  infra-nucleaire  de  la  cellule.  Les 
noyaux  sont  volumineux,  coutiennent  des  granulations  proteiques 
claires;  les  nucleoles  sont  moins  apparents.  Ge  sont  surtout  les  cel- 
lules du  tube  contourne  et  de  l'anseascendante  de  Henle  qui  sont  tou- 
chees.  Les  endotheliums  des  capillaires  intertubulaires  et  ceux  des 
glomerules  ne  presentent  pas  a  ce  moment  de  modifications  bien 
nettes,  le  reste  de  l'organe  est  normal;  en  aucun  point  il  n'y  a  d'inlll- 
tration  leucocytaire. 

Au  quatrieme  jour,  les  epitheliums  des  tubuli  contorti  sont  presque 
completement  detruits.  Apres  Taction  de  I'acide  osmique,  le  revete- 
ment  epithelial  parait  bourre  de  grosses  granulations  graisseus  e?;- 
beaucoup  viennent  difTuser  dans  la  cavite  tubulaire,  le  sommet  des 

(1)  Dons  des  experiences  recentes,  nous  avons  employe  Thuile  ]>hosphoree  a 
1  pour  200  dont  nous  injections  1  et  2  centimetres  cubes  a  des  rats  bKnics,  et,  comme 
I'ont  constate  Chauffard  et  Loederich,  il  s'en  faut  que  Ton  obtienne  chaque  fois  tin 
resultat  ^raiment  .ippreciable. 
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cellules  ayant  eclate.  Les  noyaux  ont  presque  tous  disparu  et  sont 
impossibles  a  colorer  (fig.  354). 

Au  niveau  des  glomerules  de  Malpighi  et  des  capillaires  intertubu- 
laires,  les  protoplasmas  cellulaires  sont  granulo-graisseux,  mais  sur- 
tout  granuleux;  les  cellules  de  l'endothelium  perivasculaire  sont  gon- 
flees,  leur  noyau  est  distendu,  hydropique;  le  protoplasma  contient 
des  granulations  proteiques  vesiculeuses  et  quelques  granulations  de 
graisse. 

Beaucoup  d'animaux  meurent  sponlanement  vers  le  sixieme  ou  le 
septieme  jour. 

Chez  I'homme,  dans  l'intoxication  sur.aigue  qui  tue  en  un  jour, 
parfois  en  quelques  heures,  les  lesions  du  rein  n'ont  pas  le  temps  de 
se  constituer,  et  ce  n'est  que  dans  les  intoxications  qui  laissent  une 
survie  de  cinq  a  six  jours  qu'elles  sont  nettement  caracterisees.  Ici 
on  constate  egalement  que  les  lesions  du  foie  precedent  toujours  en 
date  les  alterations  renales. 

On  trouve  les  reins  augmentes  de  volume,  de  consistance  molle  et 
pateuse,  de  couleur  gris  brunatre  ou  brun  jaunatre,  souvent  teintes 
par  la  bile. 

L'examen  histologique  montre  une  degenerescence  graisseuse  dif- 
fuse, mais  plus  nettement  specialisee  en  certains  territoires  avec  des 
alterations  nucleaires  qui  sont  en  tous  points  comparables  a  celles 
que  nous  venons  de  decrire  chez  Tanimal. 

L'arsenic  produit  des  alterations  qui  se  rapprochent  de  celles 
obtenues  par  le  phosphore  (Gornil  et  Brault),  toutefois,  la  degeneres- 
cence graisseuse  du  rein  est  moins  frequente. 

Le  chloroforme  doit  etre  cite,  en  raison  de  l'importarice  des 
lesions  que  son  absorption  peut  provoquer  sur  des  organismes 
particulierement  sensibles.  Sans  doute,  les  alterations  renales  sont 
beaucoup  moins  importantes  que  celles  du  foie,  le  chloroforme  etant 
comparable  dans  son  mode  d'action  au  phosphore,  mais  les  altera- 
tions renales  peuvent  certainement  jotter  un  role  dans  la  genese  des 
accidents  mortels  quelquefois  constates. 

Notlinagel,  en  inoculant  par  la  voie  sous-cutanee  ou  en  faisant 
ingerer  du  chloroforme  a  des  animaux,  avait  remarque  de  la  degene- 
rescence graisseuse  des  epitheliums  du  rein.  —  Ungar  et  Jurkens,  en 
employables  inhalations,  arrive  rent  au  meme  resultat  qui  fut  con- 
firme  par  Strassmann.  Ostertag,  de  meme,  vit  de  la  degenerescence 
graisseuse  et  en  plus  de  riiemoglobinurie.  Babacci  et  Bedi  obser- 
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verent,  dans  l'intoxication  aigue  par  le  chloroforme,  une  glome- 
rulo-nephritc  avec  degenerescence  graisseuse  et  necrose  du 
parenchyme.  Renaut,  plus  recemment,  insiste  sur  les  lesions  obte- 
nues  chez  le  cobaye  et  sur  leur  localisation  au  niveau  des  tubes 
contournes. 

Chez  I'homttie,  quelques  observations  ont  ete  publiees  dans  les  - 
quelles  la  narcose  chloroformique  est  incriminee  comme  cause  de  la 
mort,  et  les  alterations  relevees  au  niveau  des  reins  sont  toutes  tres 
comparables  entre  elles. 

Nous  voyons  ainsi  les  fails  cites  par  Thien  et  Fischer,  par  Frankel, 
par  Eisendralh,  dans  lesquels  on  signale  principalement  les  altera- 
tions degeneratives  marquees  des  epitheliums  secreteurs,  caracte- 
risees  principalement  par  de  la  degenerescence  graisseuse  avec 
necrose  du  noyau. 

Aubertin  rapporte  aussi  une  observation  dans  laquelle  se  trouvaient 
associees  des  alterations  tres  graves  du  foie  et  un  aspect  spongieux  de 
la  partie  basale  des  cellules  des  tubes  contournes,  probablement  lie  a 
la  degenerescence  graisseuse.  Nous  avons  deja  parle  incidemment  de 
Taction  du  chloroforme  sur  les  reins,  a  propos  des  nephrites  surai- 
gues  constatees  dans  les  appendicites  toxiques.  (Voir  p.  1288.) 

L'ictere  grave  et  les  toxi- infections  aboutissant  a  l'ictere  grave. 

O  7 

peuvent  s'accompagner  de  lesions  semblabies  a  celles  de  l'intoxication 
phosphoree.  (Voir  fig.  355  et  356.) 

Dans  les  cas  les  plus  accentues,  les  reins  sont  gros,  mous,  teintes 
de  bile,  les  pyramides  rouge  lie  de  vin. 

Au  microscope,  les  alterations  sont  habituellement  parcellaires  et 
regionales,  avec,  comme  dominante,  una  degenerescence  graisseuse 
plus  ou  moins  accentuee.  qui  frappe  principalement  les  epitheliums 
secreteurs  que  Ton  voit  souvent  desquames,  en  voie  de  desintegration, 
les  noyaux  morceles  ou  completement  detruits.  La  degenerescence 
graisseuse  n'est  ici,  d'ailleurs,  qu'un  element  surajoute  pouvant  etre 
predominant,  mais  tou jours  p!us  ou  moins  associe  aux  diverses  alte- 
rations necrotiques  qui  frappent  les  epitheliums  renaux. 

La  fievre  jauiNE  s'accompagne  d'alterations  renales  dans  lesquelles 
la  degenerescence  graisseuse  peut  occuper  une  place  imporlante. 

Au  debut,  il  n'exisle  que  des  phenomenes  de  congestion  vascu- 
laire,  localises  surtout  au  niveau  des  glomerules;  il  peut  meme 
exister  des  hemorragies  glomerulaires. 

A  une  periode  plus  avancee,  le  rein  est  jaunatre,  trouble  d'aspect, 
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et  dans  beaucoup  de  points  il  presente  les  lesions  d'une  degeneres- 
cence  graisseuse  avancee  (Crevaux,  Berenger-Feraud). 

Dans  quelques  maladies  infectieuses,  dans  certains  etats  septice- 
miques  ou  toxemiques  graves  :  scarlatine,  fievre  typhoid  e,  etc.,  on 


Fig.  355.  —  Lesions  du  rein  dans,  I'ictere  grave.  Fixation  au  Miiller  osmie.  —  Grossissemenl  : 

110  diametrcs.  (Courcoiix.) 
Degenercscence  graisseuse  a  peu  pros  gcneralisce  a  tons  les  elements  epitheliaux  de  cette 
coupe;  on  remarquera  que,  ii.eme  a  ce  faible  grossissemcnt,  il  est  facile  de  distinguer  les  granula- 
tions graisseuses,  donl  la  plupart  situocs  pres  de  la  ligne  d'implantation  des  cellules  scinblent  des- 
siner  la  bisalc  d'une  ligue  ponctuce  plus  ou  moins  epaissc.  Les  glomerules  contiennent  quelques 
granulations  graisseuses  extrcmeinent  fines. 

rencontre  parfois  des  alterations  des  reins  caracterisees  par  une  dege- 
nerescence  graisseuse  aigue  associee  a  des  processus  necrotiques 
accentues.  Les  reins  paraissent  mous  et  flasques,  de  volume  essen- 
tiellement  variable,  ordinairement  d'aspect  pale  et  anemique. 

Ge  qui  frappe  surtout  a  l'examen  liistologique.  e'est  la  necrose  cel- 
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lulaire  plus  ou  moins  diffuse  frappant  exclusivement  les  epitheliums 
des  tubes  contournes  et  des  anses  ascendantes  de  Henle.  Apres  Taction 
de  l'acide  osmique,  on  remarque  que  ces  cellules  necrosees  sont  bour- 
rees  de  granulations  graisseuses,  tres  inegalement  d'ailleurs,  suivant 
les  territoires  examines. 

Dans  le  cholera,  on  a  decrit  a  la  suite  de  la  periode  algide,  au  stddi 


Fig.  356.  —  Lesions  du  rein  dans  i'ictorc  grave.  (Rrault.) 

Tc,  Tc,  lubes  contournes  dont  les  cellules  mnplissent  presque  entieremcnt  la  cavite,  laissanl  ai. 
centre  un  leger  espace  menage  en  blanc. 

Les  tubes  ne  sont  nullement  dilates  et  ne  conliennent  aucun  exsudat ;  les  cellules,  gon floes  el 
granuleuses  vers  leur  cxtremite  libre,  sont  infiltrees  a  leur  partie  moyenne  et  a  leur  base  par  dc 
grosses  gouttelettes  graisseuses,  gv,  gv.  On  ne  voit  dans  leur  interieur  aucun  noyau. 

Sur  les  preparations  faites  avec  les  procedes  oidinaires  (fixation  par  l'alcool  et  la  liqueur  d< 
Miiller),  puis  colorees  par  l'hematoxyline,  les  noyaux  des  cellules  des  tubes  contournes  et  des 
branches  ascendantes  de  l'ansc  de  Henle  ne  prenncnt  pas  la  coloration  violette.  Les  noyaux  des 
branches  descendantes  de  Henle,  H,  les  noyaux  des  glomerulus  et  des  artercs  sont  au  contrairi 
mis  en  evidence. 

Cotte  lesion  est  done  une  veritable  necrose  cellulaire  portant  sur  les  epitheliums  serrelein  >. 

de  reaction  typho'ide,  des  alterations  du  rein  qui  se  rapprochent  beau- 
coup  de  celles  conslatees  dans  1'intoxication  phosphoree  de  moyeime 
intensite.  On  a  beaucoup  discute  sur  la  pathogenie  de  cette  degene- 
rescence  graisseuse  que  Kelsch  rattachait  a  des  troubles  purement 
ischemiques  et  de  nature  regressive,  consecutifs  au  ralentissement  de 
la  circulation  dans  le  rein  pendant  La  periode  algide.  On  assiinilait 
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ainsi  les  lesions  du  rein  cholerique  a  celles  oblenues  experimental  e- 
ment  par  la  ligature  temporaire  de  l'artere  renale.  D'apres  Straus,  Roux 
et  No-card,  les  alterations  sont  surtout  necrotiques. 

Les  reins  dans  Veclampsie  presentenl  aussi  des  alterations,  qui., 
•d'une  facon  generale,  se  caracterisent  par  une  degenerescence  grais- 
seuse  souventtres  accentuee,  quoique  cependant  ce  processus  lesion- 
nel  soit  inconstant  (Brault  et  Riche). 

Bar  a  decr.it  le  rein  eclamptique  d'une  facon  tres  complete. 
Macroscopiquement,  d'apres  cet  auteur,  les  reins  ont  un  aspect  varia- 
ble, tantol  gros  et  blanchMr.es.,  avec  ou  sans  foyers  hemorragiques, 
tantot  congestionnes  avec  la  corticale  epaissie. 
A  l'examen  histologique  : 

a)  Dans  les  cas  tres  graves,  les  glomerules  sont  volumineux  et 
congestionnes,  les  parois  des  capillaires  montrent  parfois  de  la  dege- 
nerescence hyaline,  et  dans  quelques  cas  il  existe  une  certaine  proli- 
feration des  noyaux.  —  Les  tubes  secreteurs  sont  surlout  atteints, 
j  leur  epithelium  est  pour  ainsi  dire  detruit,  reduit  a  l'etat  de  masses 
amorphes  desagregees,  les  noyaux  impossibles  a  colorer.  —  Les 
espaces  Lntertubulaires  et  certains  fragments  de  tubes  sont  infiltres 
|  par  des  leucocytes.  De  nombreuses  branches  arterielles  sont  throm- 
bosees;  de  meme,  les  veines. 

Dans  les  vaisseaux,  on  trouverait  des  amas  cellulaires  composes 
de  ses  cellules  epitheliales,  degraisse  et  meme  de  cellules  musculaires 
necrosees. 

Dans  les  cas  de  moyenne  intensite,  les  lesions  sont  aussi  diffuses., 
mais  moins  accentuees  et  se  presentent  toujours  par  ilots  entre  les- 
quels  le  tissu  est  beaucoup  moins  altere  ou  meme  parait  sain. 

Les  glomerules  sont  peu  atteints.  Dans  les  tubes  contournes^ 
les  cellules  se  distinguent  mieux,  leur  protoplasma  est  infillre  de 
j  boules  graisseuses  et  de  masses  colloides.  La  degenerescence  gra- 
nulo-graisseuse  est  parfois  assez  importante,  pour  qu'on  relrouve 
les  gouttelettes  de  graisse  melees  a  des  debris  proloplasmisques 
dans  la  lumiere  canaliculaire,  ou  elles  contribuent  a  former  des 
cylindres. 

Les  vaisseaux  sont  thromboses  de  place  en  place,  on  renconlre 
quelquefois  aussi  des  boules  graisseuses  clans  le  tissu  interstitiel., 
dans  les  vaisseaux  et  meme  dans  les  glomerules. 

Une  semblable  pathogenie  n'a  plus  lieu  d'etre  admise,  etant  donne 
I  ce  que  nous  savons  de  Taction  des  toxines  microbiennes  sur  les  pro- 
cessus de  degenerescence  renale. 
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La  pathogenie  de  la  degenerescence  graisseuse  a  etc  I'objet  di 
discussions  importantes,  dans  ces  dernieres  annees,  surtout  en  Alle- 
magne. 

En  opposition  avec  Virchow,  qui  admettait  que  la  degenerescence 
graisseuse  se  constituait  in  situ  aux  depens  des  malieres  albumi- 
noides  des  cellules  par  une  serie  de  transformalions  physico-chimiqces 
opinion  adoptee  par  Altmann,  Cornil  et  la  plupart  des  classiques 
Ribbert.  reprenant  une  theorie  deja  ancienne,  soutient  au  contrain 
que  dans  aucun  cas  la  graisse  ne  se  forme  de  cette  facon  et  qu'elle  esj 
toujours  puisee  dans  les  reserves  graisseuses  de  I'organisme  pour  etrc 
apportee,  par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique,  aux  cellules  renales. 
La  seule  difference  qui  existerait,  d'apres  Ribbert,  entre  l'infiltration. 
et  la  degenerescence  graisseuse,  c'est  que,  dans  ce  dernier  cas,  lat 
cause  toxique  qui  a  mobilise  les  corps  gras  lese  en  meme  temps  les 
elements  cellulaires. 

Rosenfeld,  Cavazza,  Schwalbe  acceptent  ces  idees  qu'ils  appuient 
sur  diverses  experiences.  Chez  des  chiens  mis  en  etat  d'inanition  et 
debarrasses  de  loute  reserve  graisseuse,  nourris  avec  de  la  graisse  de 
mouton,  de  l'huile  iodee  ou  toute  autre  graisse  etrangere,  puis  inloxi- 
ques  par  le  phosphore,  ils  retrouvent  ces  graisses  etrangeres  dans  les 
cellules  du  foie  qui  normalement  ne  les  conliennent  pas.  Chez  des> 
chiens  completement  debarrasses  de  leurs  reserves  graisseuses,  on  ne 
trouve  pas  de  degenerescence  graisseuse  apres  Tintoxication  phos- 
phoree. 

Cependant,  Muller  accepte  une  theorie  mixte. 

La  question  reste  encore  en  suspens,  d'autant  que  les  examens 
chimiques  et  hislologiques  ont  permis  de  verifier  par  de  nouvelles 
methodes,  en  ce  qui  concerne  le  rein  principalement,  qu'a  cote  des 
graisses  neutres  ordinaires,  il  existe  de  nombreux  corps  gras,  leci-  i 
thines  (Dastre  et  Moral),  protargons,  etc.,  inclus  dans  le  protoplasma 
cellulaire,  qui,  invisibles  a  l'examen  histologique  dans  les  reins  nor-  : 
maux,  peuvent  etre  mis  en  evidence,  par  une  sorte  de  transformation 
chimique,  sans  que  le  contenu  de  la  cellule  en  graisse  augmente  reel- 
lement  (Muller,  Krauss). 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  degenerescence  graisseuse  aigue  est  toujours 
1'indice  d'un  processus  necrotique  grave,  et  agissant  de  telle  facon  que 
la  cellule  atleinte  ne  peut  se  regenerer. 
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CHAPITRE  V 


TUBERCULOSE  DU  REIN  (1) 


La  tuberculose  du  rein,  tres  frequente,  peut  s'observer  a  1'etat  de 
lesion  primitive  et  isolee  :  premiere  et  seule  manifestation  de  l'infec- 
tion  tuberculeuse.  On  la  voit  encore,  chez  l'enfant  ou  chez  I'adulte 
toujours  bilaterale  associee  aux  autres  localisati.ons  viscerales  de  la 
granulie. 

Le  plus  souvent,  la  tuberculose  du  rein,  d'abord  unilateral,  a 
marche  chronique,  apparait  comme  une  localisation  secondaire,  con- 
secutive a  une  autre  tuberculose  primitive  :  viseerale  ou  externc,  pulmo- 
naire,  ganglionnaire  ou  osteo-arliculaire.  Dans  i'adolescence  ou  l'age 
adulte,  on  la  rencontre  souvent  associee  a  d'autres  lesions  tubercu- 
leuses  de  1'appareil  genito-urinaire,  lesions  ureterales,  vesicales,  pros- 
tatiques,  testiculaires.  Les  faits  anatomiques  et  cliniques  s'accordent 
pour  etablir  que  le  rein  est,  le  plus  souvent,  le  siege  primitif  de  l'in- 
fection  tuberculeuse  dans  Tappareil  genito-urinaire. 

Lebacille  de  Koch  determine,  dans  le  parenchyme  renal,  toutes  les 
formes  classiques  de  lesions  tuberculeuses  :  granulations,  infiltration 
massive,  abces  tuberculeux  et  cavernes. 

Ces  lesions,  souvent  reunies  dans  un  meme  rein,  tantot  puresr 
tantot  associees  a  des  lesions  infectieuses  secondares  banales,  et 
compliquees  de  lesions  diffuses  de  la  glande,  aboutissent.  finalement, 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  a  la  destruction  totale,  anatomique  et 
fonctionnelle  de  l'organe. 

La  granulation,  seule  lesion  dans  la  forme  granulique  aigue  de 
l'enfant,  frequente  dans  la  forme  chronique  de  1'adulte,  soit  comme 
lesion  de  debut,  soit  comme  lesion  secondaire  de  propagation  et 
d'exlension,  se  presente  dans  le  tissu  renal  avec  ses  caracteres  ordi- 

(1)  La  premiere  partie  do  ce  chapitre  a  ete  redigee  par  M  N.  Halle. 
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naires  :  petit  nodule  gris,  translucide,  a  peine  visible ;  puis  granulation 
jaune,  opaque,  plus  volumineuse,  nettement  distincte,  enucleable.  Iso- 
lees  ou  agminees,  les  granulations  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes 
les  parties  du  parenchyme  renal ;  plus  frequentes  clans  la  corticate, 
groupees  en  ilots  sous-capsulaires  et  reunies  en  series  lineaires 
rayonnantes,  sur  le  trajet  des  arteres  interlobulaires ;  frequentes  encore 
dans  la  zone  limitante,  an  voisinage  de  la  voute  vasculaire  et  dans  les 
espaces  vasculaires  interlobaires  de  la  medullaire;  plus  rares  dans  le 

i    centre  des  pyramides,  mais  tres  evidentes  cependant. 

^infiltration  tuberculeuse  massive,  seconde  forme  anatomique, 
egalement  frequente,  se  presente  sous  la  forme  de  noyaux  volumineux, 
allant  des  dimensions  d'un  pois  a  celle  d'une  noisette  ou  d'une  noix; 
noyaux  blancs,  opaques,  caseeux,  liomogenes,  nettement  limites  au 
sein  du  tissu.  Commeles  granulations,  on  peut  les  rencontrer  partout; 

|   ils  sont  partieulierenient  frequents  dans  la  zone  limitante  et  les  par- 

i  ties  adjacentes  des  deux  substances  corticale  et  medullaire,  ainsi 
qu'au  niveau  des  parties  laterales  des  papilles. 

Ramolli  a  son  centre,  le  noyau  d'infiltration  caseeuse  constitue 
Yabces  tuberculeux  du  rein,  premier  stade  de  la  lesion  cavitaire. 
Les  cavernes  tuberculeuses  du  rein,  lesions  destructives  de  la 

|  periode  terminale,  sont  fermees  ou  ouvertes. 

Les  cavernes  fermees  siegent  au  sein  du  parenchyme  renal,  dans  la 
substance  corticale  surtout,  ou  dans  la  zone  limitante;  plus  rare  men  t 
dans  la  substance  medullaire,  soit  a  la  base  de  la  pyramide,  soit  plus 
souvent  dans  les  colonnes  interpyramidales.  Tres  variables  de  nombre 
et  de  volume,  ces  cavernes  fermees,  nettement  enkystees,  sont  de  forme 
habituellement  reguliere,  arrondies,  a  parois  lisses  ou  peu  cloison- 
nees;  leur  contenu  est  demi-solide,  pateux,  caseeux,  blanc,  homogene, 
rarement  liquide  et  puriforme. 

Les  cavernes  ouvertes  occupent  le  plus  souvent  le  centre  meme  du 
rein,  et  se  groupent  autour  de  la  cavite  du  bassinet  :  elles  se  creusent 
aux  depens  des  calices,  des  papilles  et  de  la  substance  medullaire.  Le 

[  plus  souvent  multiples,  de  forme  ampullaire  ou  pyramidale,  elles  ont 
des  parois  anfraclueuses,  irregulierement  festonnees;  elles  sont  tou- 
jours,  et  souvent  des  le  debut,  en  large  communication  avec  la  cavite 
du  bassinet,  remplies,  comme  lui,  d'un  liquide  urineux,  puriforme, 
mele  de  debris  caseeux.  ' 

Le  volume  du  rein  tuberculeux,  a  la  periode  cavitaire,  est  tres 
variable,  le  plus  souvent  tres  au-dessus  de  la  normale.  Sa  forme  et  son 
aspect  exterieur  sont  profondement  modifies  :  des  bosselures  arron- 
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dies,  molles,  flucluantes,  blanc  jaunatre,  separees  par  des  sillons  pro- 
fonds,  alternent  avec  des  depressions  d'aspect  cicatriciel. 

L'etude  attentive  d'une  serie  importante  de  pieces  de  tuberculose 
renale  cbronique  de  l'adulte,  conduit  a  distinguer,  malgre  la  com- 
plexity et  la  topographie  en  apparence  capricieuse  des  lesions,  deux 
groupes  de  faits,  nettement  differencies  par  ie  siege  primitif,  l'evolu- 


^     Sty'  h 


Fig.  357.  —  Tuberculose  renale.  Forme  centrale  pyelitique  :  lesions  initiales  papillo- 

caliculaires. 

Ces  granulations  tubcrculeuses  jeunes,  composees  de  fullicules  lypiqncs  confluents,  siegent  dans 
le  sinus  papillo-caliculaire,  et  sur  la  paroi  du  calice.  Ces  lesions  se  propag^nt  en  haul  vers  le 
rein,  en  suivant  l'espace  cellulo-vasculaire  interlobaire ;  la  papille  est  intacte.  (Halle  et  Motz.) 


tion,  la  forme,  et  la  terminaison  des  foyers  luberculeux  :  tuberculose 
a  forme  parenchymateuse,  fermec;  tuberculose  a  forme  pyelitique, 
ouverte. 

Dans  la  premiere,  tuberculose  parenchymateuse,  les  granulations 
ou  les  foyers  d'infiltration  massive  apparaissent  primitivement  isoles 
et  inclus  dans  la  profondeur  du  lissu  renal,  dans  ,1a  substance  corti- 
cale  le  plus  souvent;  ils  s'accroissent  sur  place,  par  extension  gra- 
duelle  peripherique ;  ils  evoluent  fermes,  jusqu'au  ramollissement  ceil- 
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tral  et  jusqu'a  la  transformation  caverneuse,  restant,  jusqu'a  la  fin, 
sans  communication  avec  les  voies  d'excrction  :  celles-ci  (calices 
et  bassinets)  demeurent  indemnes  ou  sont  atteintes  de  lesions  superfi- 
•cielles. 

Quand  des  cavernes  intraparenchymateuses  fermees,  multiples, 
confluentes  et  contigues,  ont  detruit  et  remplace  tout  le  tissu  renal,  le 
rein  se  presente  lobe,  bossele  a  sa  surface,  constitue  a  la  coupe  par 
une  serie  de  poches  arrondies,  a  paroi  lisses,  minces,  fibreuses, 
adossees  les  unes  aux  autres,  remplies  d'un  mastic  blanc  caseeux,  par- 
ifois  cretace.  Les  cavites  kystiques  fermees,  independantes  les  unes  des 
autres,  sontgroupees  autour  d'un  noyau  fibro-adipeux  central,  plus  ou 
moins  volumineux,  qui  remplit  le  hile  et  represente  les  voies  d'excre- 
tion, calices  et  bassinet,  totalement  obliteres  ainsi  que  l'uretere.C'est  le 
rein  kystique  caseeux,  terme  habituel  de  la  tuberculose  fermee 
tparenchymateuse  totale. 

La  lesion  caverneuse  destructive  peut  etre  partielle,  et  porter  par 
exemple  sur  l'un  ou  les  deux  poles  du  rein,  avec  obliteration  des 
-branches  du  bassinet  et  des  calices  correspondants. 

Dans  la  seconde  forme,  tubsmulose  pyelitique,  les  lesions  primi- 
tives, a  l'inverse,  se  localisent  dans  le  hile  renal;  elles  debutent  a 
:l'insertion  meme  du  calice  sur  la  papille,  sous  la  forme  d'infiltration 
locallsee.  Le  calice,  les  zones  conjonctivo-vasculaires,  latero-papil- 
laires,  la  papille  elle-meme  sont  rapidement  envahies;  une  caverne  se 
rforme,  papillo-caliculaire,  qui  s'etend  dans  la  substance  medullaire, 
rongeant  la  pyramide  et  les  parties  adjacentes  de  la  colonne  de  Berlin, 
pour  envahir,  secondairement  et  tardivement,  dans  sa  marche  ascen- 
dante,  la  substance  corticale  elle-meme.  La  lesion  peut  etre  partielle, 
tfimitee  a  quelques  calices.  Quand  elle  est  totale,  etendue  simultane- 
ment  ou  successivement  a  toutes  les  papilles,  on  voit  se  former,  autour 
'du  hile  renal,  un  systeme  regulier  de  cavernes  centrales,  multiples,  en 
nombre  egal  a  celui  des  calices:  cavernes  ampullaires  ou  pyramidales, 
a  contours  sinueux,  independantes  les  unes  des  autres,  separees  par 
des  cloisons  de  parenchyme  relativement  intact,  toutes  largement 
!  ouvertes  dans  le  bassinet.  Celui-ci,  toujours  profondement  envahi  par 
la  tuberculose,  dilate  par  ulceration  destructive  ainsi  que  l'uretere, 
forme  une  veritable  caverne  centrale  ou  debouchent  largement  toutes 
les  cavernes  medullaires. 

Dans  ces  cas,  la  distribution  des  cavernes  tuberculeuses,  regulie- 
|     rement  disposees  en  rosette  autour  du  bassinet  central,  rappelle 
grossierement  I'agencemont  des  cavites  de  dilatation  dans  la  pyone- 
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phrose,  d'ou  le  nom  de  tuberculose  pyMUique  ou  pyontiphrolique 
qu'on  peut  appliquer  a  cette  forme  de  tuberculose  cavitaire. 

Ces  deux  formes  de  tuberculose  chronique  du  rein  se  rencontrent 
frequemment,  nettement  distinctes,  avec  leurs  caracleres  typi*iues > 


Fig.  358.  —  Tuberculose  renale.  Forme,  corticale  :  parenchymateuse. 
Lesions  corlicales  segmentates,  jeunes.  La  coupe  de  la  corticale  monlre  une  colohnc  continue  de 
granulations  confluentes  composees  et  de  follicules  simples  isoles,  suivantle  Irajet  d'unc  arlerc 
intcrlobulaire,  depuis  la  zone  limitantc  jusqu'a  la  capsule.  Le  lobule  voisin  est  sain.  (Halle  ct 
Motz.) 

aux  penodes  successives  de  leur  evolution,  et  meme  au  stade  ultime 
des  lesions  cavitaires  destructives. 

Mais  souvent,  les  deux  ordres  de  lesions,  parenchymateuses  et 
pyelitiques,  sont  associees  dans  un  meme  rein,  en  des  combinaisons 
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di verses.  La  lesion  tuberculeuse,  en  effet,  ne  reste  pas  necessairement 
cantonnce  en  son  siege  initial.  Des  foyers  pyelitiques  ou  parenchyma- 
teux  primitifs,  l'infection  bacillaire  peut  s'etendre  et  se  propager 
secondairement  aux  parties  d'abord  epargnees  du  parenchyme,  par 
diverses  voies  :  soit  par  la  voie  vasculaire  sanguine,  soit  par  la  voie 
lymphatique  et  les  espaces  conjonctifs  perivasculaires,  soit  par  la  voie 
tubulaire. 

Ainsi,  les  noyaux  d'infillration  massive  corlicaux  et  les  cavernes 
corticales  fermees,  penvent  s'accompagner  de  lesions  pyelitiques, 
papillo-caliculaires,  recentes  :  lesions  secondares,  propagees  vrai- 
semblablement  par  voie  tubulaire  :  lesions  (F excretion  descendantes. 

Les  cavernes  pyelitiques  et  medullaires  peuvent  se  compliquer  de 
granulations  ou  de  foyers  d'infiltration  jeunes,  dans  la  corticate,  sous 
forme  de  colonnes  perivasculaires,  interlobaires  ou  interlobulaires  : 
lesions  secondares  encore,  propagees  par  les  voies  vasculaires,  san- 
guines ou  lymphaliques  interstitielles,  suivant  un  mode  ascendant. 

A  la  periode  cavitaire  des  cavernes  corticales,  d'abord  fermees, 
peuvent,  par  simple  extension  peri  pheri  que  progressive,  ou  par  l'in- 
termediaire  de  foyers  secondares,  entrer  en  connexion  avec  des 
cavernes  medullaires  pyelitiques,  s'ouvrir  secondairement  dans  leurs 
cavites,  et  deverser  ainsi  leur  contenu  dans  le  bassinet. 

De  ces  combinaisons  resultent,  aux  periodes  avancees  de  la  maladie, 
des  lesions  complexes,  en  apparence  confuses  et  indech  iff  rabies,  dont 
il  semble,  au  premier  abord,  qu'on  ne  puisse  preciser  ni  le  siege  pri- 
mitif  ni  la  pathogenic  Neanmoins,  dans  le  plus  grand  nombre  de  ces 
cas,  il  est  possible,  in  erne  a  la  periode  cavitaire,  en  s'appuyant  sur  la 
connaissance  des  lesions  typiques  simples,  de  rap  porter  ces  lesions 
complexes  a  l'une  ou  Taulre  des  deux  formes  primitives  essenlielles, 
parenchymateuse  fermee,  ou  pyelitique  ouverte;  ou  de  constater  ce 
qui  revient  a  chacun  de  ces  deux  processus  anatomiques,  dans  leur 
association. 

Ces  deux  types  de  lesions  correspondent  aux  deux  especes  de 
tuberculose  renale  chronique,  autrefois  distinguees,  suivant  le  schema 
classique  de  Lancereaux,  Brissaud  et  du  Pasquier  :  tuberculose  des- 
c  end  ante  d'origine  vasculaire  sanguine,  ou  medicalc;  tuberculose 
ascendanle,  d'origine  ureterale  et  canaliculaire,  ou  chirurgicale. 

Mais  la  dualite  anatomique  des  lesions  renales  tuberculeuses,  bien 
etablie  par  les  faits,  n'implique  nullement  le  dualisme  pathogenique 
exprime  dans  cette  ancienne  formule. 


1374 


REIN 


Pathogenie. 

La  tuberculosa  miliaire  granulique  se  fait  par  voie  sanguine;  a  ce 
sujet,  il  ne  pent  y  avoir  de  discussion. 

La  tuberculose  clironique  pent  arriver  au  rein  par  trois  voies  prin- 
cipals :  ureterale  ou  ascendante,  sanguine  ou  desceridante,  lympha- 
tique. 

On  a  beaucoup  dispute  sur  le  role  plus  ou  moins  primordial  des 
deux  premieres,  et  actuellement  tous  les  auteurs,  s'accordent  a  con- 
siderer  la  voie  sanguine  comme  la  plus  frequente,  dans  la  presque 
totalite  des  cas. 

1°  La  voie  ascendante  ou  ureterale  est  possible,  1  Experimentation, 
en  a  fourni  la  preuve,  mais,  en  pratique,  elle  est  tres  discutable  ct 
ellene  se  trouve  que  tres  rarement  confirmee. 

Les  seuls  cas  dans  lesquels  on  peut  rincriminer,  c'est  lorsqu'il 
existe  des  lesions  concomitantes  du  rein,  de  l'uretere  et  de  la  vessie, 
ce  qui  est  loin  d'etre  la  regie.  (Voir  A.  Brault,  article  Rein,  Trade  de 
medecine,  4902). 

Mais  dans  ces  cas,  il  faudrait  tout  d'abord  demontrer  que  la  tuber- 
culose vesicale  ou  ureterale  est  anterieure  a  celle  du  rein. 

La  tuberculose  primitive  de  la  vessie  est  une  rarete;  Hauser,  expe- 
rimentalement,  n'a  pu  la  realiser  qu'une  fois,  meme  en  traumalisant 
prealablement  cet  organe.  II  faudrait  en  outre  demontrer  que,  dans 
ces  cas  exceptionnels,  Tinfection  tuberculeuse  puisse  se  propager  par 
voie  ascendante. 

Or,  L.  Bernard  et  Salomon,  Giani  ont  toujours  en  des  resultats 
negatifs,  apres  inoculation  de  bacilles  de  Koch  dans  la  vessie. 

Par  contre,  l'inoculation  intra-ureterale,  ce  conduit  etant  ligature 
au-dessous  du  point  inocule,  a  permis  a  Albarran,  L.  Bernard  et 
Salomon,  Maugeais,  Hansen,  etc.,  de  provoquer  secondaireinent  une 
tuberculose  renale  plus  ou  moins  nette  et  toujours  debutant  par  les 
papilles. 

Wilbolz  a  pu  meme  constater  l'infection  tuberculeuse  ascendante,. 
par  rinoculation  intra-ureterale  sans  ligature.  Ces  derniers  faits  per- 
mettraient  peut-etre  d'expliquer  les  cas  exceptionnels  comme  celui 
rapporte  par  Tuffier,  dans  lequel  un  abces  froid  perivertebral  avait  ino- 
cule l'uretere  de  dehors  en  dedans  et  consecutivement  envahi  le  rein. 

En  realite,  les  seuls  faits  qui  pourraient  se  comparer  a  ceux  obtenus- 
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par  l'experimentation,'  sont  ceux  dans  lesquels  il  existe  des  pheno- 
menes  de  retention  par  obliteration  de  l'uretere  (Halle,  Brault). 

2°  La  voie  sanguine  ou  descendant  explique  beaueoup  mieux  la 
grande  majorite  des  cas  de  tuberculose  renale. 

Experimentalement,  l'inoculalion  intra-veineuse  a  donne  a  de 
nombreux  auteurs,  Baumgarten,  Albarran,  Borrel,  Laroche,  Hansen, 
Freerichs  et  Nosske,  P.  Asch,  Jousset,  etc.,  des  resultats  particu- 
lierement  probants. 

II  faut  remarquer  cependant  que  Tinoculation  intra-veineuse  ne 
produit  pas  toujours  la  tuberculose  renale  (Vigneron).  Durand- 
Fardel,  puis  Khalden  ont  montre  en  efTet  que  les  bacilles  pouvaient 
traverser  le  rein  sans  le  leser;  mais  si  cet  organe  est  en  quelque  sorte 
prepare,  soit  par  la  ligature  de  l'uretere  (Albarran),  soit  par  l'injec- 
tion  d'une  substance  irritante  telle  que  l'oxamide  (Laroche),  ou  par 
le  traumatisme  (Hansen),  on  voit  la  tuberculose  s'y  localiser. 

Les  preuves  cliniques  ne  font  pas  defaut  pour  appuyer  ces  donnees 
experimentales.  Dans  la  tres  grande  majorite  des  cas  et  compara- 
tivement  aux  autres  localisations  de  la  tuberculose  dans  Tappareil 
urinaire,  le  rein  est  seul  touche. 

Les  interventions  chirurgicales  faites  de  bonne  heure,  prouvent 
cette  localisation  exclusive. 

II  est  difficile  d'expliquer  la  contamination  secondaire  des  reins, 
succedant  a  une  tuberculose  tres  eloignee,  autrement  que  par  la  voie 
sanguine. 

Quand  il  y  a  des  lesions  vesicales  ou  ureterales  coexistantes  avec 
la  tuberculose  renale,  les  ulcerations  sont  toujours  localisees  autour 
de  1'orifice  ureteral  qui  correspond  au  rein  le  plus  malade  (Legueu). 

Se  basant  sur  ces  preuves  cliniques  et  anatomiques,  Brault  depuis 
longtemps  deja,  et  en  cela  d'accord  avec  Raver,  Rokitansky,  Gornil, 
Lecorche,  Cohnheim,  admettait  que  la  voie  descendante  etait,  de  tous 
les  modes  de  contamination,  le  plus  commun. 

3°  La  voie  lijmphatique  ne  pent  guere  s'appliquer  qu'a  de  rares 
exceptions.  Patoir,  Pousson  ont  cite  ainsi  un  cas  de  tuberculose 
renale  developpee  de  proche  en  proche  secondairement  a  un  mal  de, 
Pott. 

Pour  Brongersma,  le  bacille  tuberculeux  pourrait  etre  transporte 
par  la  voie  lymphatique  du  poumon  au  rein,  a  travers  le  diaphragme 
et  ce  mode  de  transport  expliquerait  Tunilateralite  si  frequente  de  la 
tuberculose  renale.  Cette  theorie  est  fort  contestee. 
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Les  bacilles  apportes  au  rein  par  les  vaisseaux  sanguins  ont  des 
fortunes  diverses  :  ils  peuvent  produire  des  lesions  variables,  diverse- 
ment  localisees,  suivant  des  conditions  pathogeniques  que  nous  igno- 
rons  encore  :  nombre  des  germes  pathogenes,  variation  de  leur 
virulence  suivant  leur  origine,  etat  anterieur  du  parenchyme  renal  et 
de  ses  vaisseaux,  etat  anterieur  de  l'organisme  vis-a-vis  de  Tinfection 
tuberculeuse. 

Ici,  les  bacilles  s'arretent  dans  les  vaisseaux,  arterioles  interlobaires 
et  glomerulaires,  et  produisent  sur  place  des  16sions  folliculaires, 
parenchymateuses,  corticales  surtout  :  tuberculose  parenchymateuse 
fermee,  directe,  vasculaire. 

La,  ils  traversent  le  [doton  glomerulaire,  suivent  la  voie  des 
tubuli  et  viennent  produire  sur  le  trajet  des  voies  d'excretion, 
presque  toujours  a  leur  point  faible,  sinus  papillo-caliculaire,  les 
lesions  initiales  typiques  :  tuberculose  d'excretion,  indirecte,  secori- 
daire,  canaliculaire,  primitivement  ouverte. 

Dans  d'autres  eas  encore,  les  bacilles  traversent  le  rein  sans  y 
produire  de  lesions,  et  sont  excretes  avec  l'urine  :  bacteriurie  bacil- 
laire;  ils  peuvent  provoquer  des  lesions  primitives  dans  les  parlies 
inferieures  de  l'appareil  genito-urinaire. 

Les  deux  termes  de  tuberculose  medicate  et  chirurgicale  sont  done 
a  rejeter  definitivement.  Ceux  de  tuberculose  ascendante  et  descen- 
dante  peuvent  etre  conserves,  avecune  signification  nouvelle  bien  pre- 
cisee;  ils  s'appliquent  au  processus  de  propagation,  dans  Tintimite  du 
parenchyme  renal,  des  lesions  secondaires  nees  des  deux  varietes  de 
lesions  primitives,  parenchymateuse  et  pyelitique  :  descente  sui- 
vant la  voie  canaliculaire  :  ascension  suivant  les  voies  vasculaires  san- 
guines, ou  lymphatiques  intei  slitielles. 

*  ETUDE  HISTOLOGIQUE 

A  l'examen  histologique,  on  constate,  dans  les  reins  atteints  de 
tuberculose  chronique,  des  alterations  profondes,  nombreuses,  ties 
diverses  et  qu'il  faut  distinguer  d'abord  en  deux  classes  principals  : 

I.  Lesions  typiques  localisees,  follicules,  granulations  isolees  ou 
confluentes,  noyaux  d'infiltralion  massive,  cavernes,  dont  la  nature 
specifique  tuberculeuse  est  evidente. 

II.  Lesions  atypiques,  diffuses,  generalisees,  ou  en  foyers  circons- 
crits;  lesions  de  nephrite,  aigues  ou  chroniques,  inflammatoires  ou 
degeneratives  dont  la  nature  et  la  pathogenie  sont  discutables. 
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LESIONS  TUBERCULEUSES  TYPIQUES 


A.  Folli gules  initiaux.  —  Le  rein  est  un  terrain  sur  lequel  a  ete 
etudiee  de  Ires  pres  l'histologie  pathologique  du  tubercule  a  son 
debut,  rhistogenese  du  follicule  tuberculeux  :  sa  structure  systema- 
tique  bien  connue,  glandulaire  et  vasculaire,  la  facilite  de  l'experimen- 

j     tation,  la  nettete  de  ses  resultals,  a  l'ceil  nu  et  sous  le  microscope,  I'ont 

;     particulierement  designe  com  me  organe  d'etude  experimenlale. 

Malgre  la  multiplicite  des  recherches,  poursuivies  suivant  des 
modes  experimentaux  differents,  la  discussion  est  encore  ouverte  au 

;     sujet  de  l'originc  et  de  I'histogenese  du  follicule  initial. 

Pour  Virchow,  dans  le  rein  comme  ailleurs,  le  follicule  tubercu- 
leux est  d'origine  interstitielle  et  conjonctive ;  il  se  developpe  aux 
depens  des  elements  fixes  proliferes  du  tissu  conjonctif.  Borrel,  dans 
une  recente  etude  experimentale,  defend  la  theorie  de  Torigine  inter- 

I  stitielle;  pour  lui  le  follicule  se  developpe  bien  dans  le  tissu  conjonc- 
tif, mais  aux  depens  des  cellules  lymphatiques  migratrices,  et  non 
des  cellules  fixes.  Pour  cet  auteur,  les  elements  fixes  du  tissu,  epithe- 

|  liaux  on  conjonctifs,  ne  prennent  aucune  part  a  la  constitution  du 
tubercule. 

A  l'encontre,  Arnold,  Baumgarten,  Hauser,  Kostenick  et  Volkow 
soutiennent  que  les  elements  fixes  du  tissu,  epitheliums  glomeru- 
laires  et  tubulaires,  endotheliums  vasculaires,  prennent  une  part 
!  directe  et  primitive,  par  leur  multiplication  et  leur  degenerescence,  a 
la  formation  du  follicule  tuberculeux 

Pour  Orth,  Albarran,  et  la  plupart  des  auteurs  classiques,  tous  les 
elements  fixes  du  parenchyme,  epitheliaux  et  conjonctifs,  aussi  bien 
que  les  cellules  lymphatiques  migratrices,  peuvent  concourir  a  I'edifi- 
cation  de  la  neoplasie  tuberculeuse ;  et  cette  opinion  eclectique  doit 
)     etre  aujourd'hui  admise  pour  les  raisons  qui  suivent. 

Le  siege  initial  du  follicule  tuberculeux  est  variable  et  sa  patho- 
!    genie  n'est  pas  univoque. 

Dans  la  tuberculose  directe,  d'origine  vasculaire  sanguine,  experi- 
mentale ou  spontanee,  les  lesions  corticales  primitives,  premier  stade 
de  la  forme  parenchymateuse  fermee,  se  produisent  soit  au  niveau  des 
dernieres  divisions  arterielles,  arteres  interlobulaires  et  glomerulaires, 
soit  dans  le  glomerule  lui-meme  :  c'est  en  ces  points  que  s'arrete  et  se 
fixe  le  bacille.  Les  lesions  primitives  de  I'epithelium  glomerulaire  et  de 
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rendolhelium  vasculare  ont  ete,  dans  ces  cas,nettement  constatees,  en 
meme  temps  que  la  presence  de  l'agent  pathogene;  leur  proliferation, 
d'abord,  puis  leur  degenerescence  vitreuse  et  leur  fusion,  concourent 
directement  a  la  formation  de  la  cellule  geante  et  de  sa  couronne 
epithelioide;  tandis  que  1'accumulation  cles  petites  cellules  lympha- 
tiques  dans  le  tissu  conjonctif  peripherique,  phenomene  secondaire, 
vient  completer  d'une  zone  leucocytique  limitante  le  follicule  tuber- 
culeux. 

Dans  la  tubereulose  indirecte,  canaliculaire  ou  d'exeretion,  le  siege 
initial  le  plus  frequent  des  lesions  est  le  sinus  papillo-caliculaire;  les 
bacilles  traversent  le  revetement  epithelial,  rudimentaire  a  ce  point 
faible ;  les  follicules  apparaissent  dans  le  tissu  conjonctif  sous-epithe- 
lial ;  ils  sontdonc d'origine  nettement conjonctive,  interslitieile,  et  formes 
aux  depens  des  cellules  migratrices  ou  des  cellules  du  tissu  conjonctif 
prolifere,  sans  intervention  des  elements  epitheliaux. 

La  meme  difference  histogenetique  se  retrouve  dans  les  lesions 
secondares  d'extension  et  de  dissemination,  qui  peuvent  se  propager, 
des  foyers  initiaux,  par  la  voie  conjonctivo-vasculaire  ou  par  la  voie 
canaliculaire. 

Dans  le  premier  cas,  qui  semble  le  plus  frequent,  les  bacilles  sont 
dissemines  par  les  voies  lymphaliques,  et  les  lesions  folliculaires  appa- 
raissent, dans  lesgaines  conjonctives  perivasculaires,  d'origine  exclu- 
sivement  interslitieile. 

Dans  le  second,  l'arret  des  bacilles:  en  un  point  quelconque  du 
trajet  canaliculaire,  tubes  contournes  ou  tubes  droits,  provoque  prist 
mitivement  dans  l'epithelium  de  ces  canaux  la  proliferation  cellu- 
laire,  rendue  evidente  par  la  conslatation  de  figures  karyokinetiques 
multiples;  et  les  cellules  epitheliales  proliferees:,  bientot  fusionnees  et 
degenerees,  prennent  unepart  directe  a  la  constitution  initiale  du  folli- 
cule, dont  rinfiltration  leucocytique  peritubulaire  complete  la  zone 
peripherique. 

Le  raisonnement  pathogenique,  autant  que  l'observation  directe  des 
lesions  initiales,  diversement  localisees,  conduit  done  a  conclure  que 
tous  les  elements  du  tissu  renal,  epitheliaux  ou  conjonctifs,  peuvent 
concourir  a  rectification  du  follicule  tuberculeux;  et  que  les  lesions 
bacillaires  primitives  portent,  suivant  les  cas,  soit  sur  les  cellules 
epitheliales  ou  endotheliales,  soit  sur  les  elements  fixes  ou  migra- 
teurs  du  tissu  interstitiel. 

Quels  que  soient  son  origine  histologique  et  son  siege,  le  follicule 
tuberculeux  initial,  clans  le  rein  comme  ailleurs,  se  presente  le  plus 


TUBERCULOSE  DU  REIN  1379 

souvent  avec  sa  structure  typique  bien  conuue  :  cellule  geante  unique 
au  centre,  entouree  d'une  couronne  plus  ou  moins  distincte  de  cel- 
lules epithelioides,  bordee  en  dehors  par  une  zone  limitante  de  petites 
cellules  rondes  (lymphocytes,  etc.). 

Outre  ces  follicules  complets,  on  rencontre  encore  sur  les  coupes 
du  rein  tuberculeux  des  formations  nodulaires  imparfaites,  dont  la 
nature  tubercule-use  est  cependant  certaine. 

Dans  les  espaces  conjonctifs  perivasculaires,  interlobaires  et  inter- 
lobulaires,  et  autour  de  la  voute  vasculaire  de  la  substance  limitante, 
on  observe  assez  frequemment  des  nodules  circonscrits,  formes  uni- 
quement  de  cellules  lymphatiques ;  les  cellules  centrales  peu  dis- 
tinctes,  en  voie  de  fusion,  forment  souvent  de  petits  blocs  hyalins, 
sans  qu'on  puisse  retrouver  ni  cellule  geante,  ni  agencement  concen- 
trique  folliculaire. 

Dans  d'autres  cas,  au  milieu  de  tubes  alteres,  en  voie  de  degene- 
rescence  vitreuse,  apparaissent  une  ou  plusieurs  grandes  cellules 
geantes  qui  semblent  formees  aux  depens  des  epitheliums  lubulaires  : 
cellules  isolees  sans  bordure  epithelioide,  ni  zone  peripherique  de 
lymphocytes. 

Ces  formations  tubere jleuses  variees  coincident  presque  toujours 
avec  des  follicules  ty piques. 

B.  Granulations  tuberculeuses.  —  On  les  rencontre  isolees,  ou 
agminees. 

Les  granulations  macroscopiques  de  la  tuberculose  humaine  spon- 
tanees,  grises  ou  jaunes,  sont  des  lesions  deja  avancees,  volumineuses, 

l  ou  tous  les  elements  constituants  du  parenchyme  renal,  interstitiels 
et  epitheliaux,  sont  manifestement  interesses  :  au  point  qu'il  est  le 
plus  souvent  difficile  de  reconnaitre  l'element  le  premier  atteint  et  de 

I  preciser  Forigine  de  la  lesion. 

Gonstamment  la  granulation  est  composee,  c'est-a-dire  formee 

|  par  la  coalescence  de  plusieurs  follicules.  Ceux-ci  apparaissent  done 

!  incomplets  et  partiellement  fusionnes.  Plusieurs  cellules  geantes 
forment  centre  de  figure,  bordees  d'une  couronne  incomplete  de 

!  cellules  epithelioides,  souvent  peu  distinctes,  mal  colorables,  en 
voie  de  fusion  et  de  degenerescence  vitreuse.  Geite  mne  centrale  de 
la  granulation  est  entouree  d'une  nappe  d'infiltration  Leucocytique 

j  confluente,  d'epaisseur  irreguliere,  a  contours  sinu-eux,  generalement 
bien  Hmitee  en  dehors,  au  contact  des  elements  du  rein;  poussant  a 
Pinterieur  des  prolongements  en  forme  de  trainees,  entre  les  follicules 
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externes.  A  sa  peripheric,  cette  zone  d'infiltration  parvicellulaire 
englobe  des  tubulis  et  des  glomerules  alteres,  dont  repithelium  est  et* 
voie  de  proliferation  et  de  regression,  ou  en  voie  de  degenerescence 
vitreuse  massive. 

A  on  stade  devolution  plus  avance.  le  centre  de  la  granulation, 
entierement  degenere,  forme  une  plaque  amorphe,  ou  les  elements, 
indistincts,  non  colorables,  sont  fusionnes  en  una  masse,  soit  vitreuse 
et  hyaline,  soit  deja  caseeuse,  opaque  et  granuleuse.  Dans  quelquea 
cas,  on  peut  reconnaitre  encore,  dans  ces  masses  centrales  amorphes, 
le  contour  peu  distinct  d'une  branche  arterielle,  d'un  glomeruleou  de 
plusieurs  canalicules.  origine  probable  de  la  granulation;  une  bordure 
de  follicules  a  cellules  geantes  en  voie  de  fusion,  doublee  en  dehors 
d'une  zone  d'infiltration  leucocytique  confluonte,  enkyste  ces  granu- 
lations caseeuses,  jaunes  et  complelement  opaques. 

G.    TUDERCULOSE  INFILTREE.   NOYAUX  CASEEUX  MASSIFS.   —  LeS  grOS 

noyaux  caseeux  qui  caraclerisent  cette  seconde  forme.de  tuberculose, 
tres  frequente  dans  le  rein,  out  une  structure  histologique  simple  et 
fruste. 

lis  sont  formes  d'une  masse  volumineuse  de  substance  caseeuse 
amorphe,  dans  laquelle  on  ne  distingue  aucun  element  histologique 
colorable  par  les  reactifs  nucleaires  :  masse  tantot  homogene  etsolide. 
finement  granuleuse,  tantot  ramollie  en  son  centre,  friable,  fissuree, 
subdivisee  enamas  caseeux  informcs.  Le  bloc  caseeux  central  est  com- 
plelement entoure  par  une  bordure  de  tissu  tuberculeux  qui  l'enkysle 
eaactement;  cette  zone  peripherique  est  formee  d'un  amas  de  folli- 
cules confluents,  complets  et  typiques,  ou  incomplets.  Les  plus  internes 
presque  entierement  fusionnes.  deja  vilro-caseeux,  peu  dislincts,  se 
continuent  par  une  transition  insensible  avec  la  masse  caseeuse  cen- 
trale  a  laquelle  ils  adherent.  Les  plus  externes,  mieuxdistincts,  recon-  , 
naissables  a  leurs  cellules  geantes,  entotirees  d'une  zone  epithelioide 
ou  vitreuse,  dessinent  une  ligne  continue,  festonnee,  a  contours 
polycycliques,  d'aspect  caracteristique;  un  lisere  d'infiltration  leuco- 
cytique,  plus  ou  moins  epais,  suit  ses  contours  et  separe  la  zone 
tuberculeuse  du  tissu  renal  voisin. 

Plus  rarement,  la  zone  tuberculeuse  peripherique  a  disparu  com-  I 
pletement  ou  partiellement ;  tres  reduite  d'epaisseur,  elle  ne  se  recon-  m 
nait  plus  qu'a  quelquesamas  folliculaires  ou  vitro-caseeux  dissemi-  a 
nes,  en  contact  avec  la  masse  caseeuse.  Le  noyau  caseeux  n'est  plus  reia, 
horde  que  par  une  zone  d'infiltration  lymphocytique  confluente,  ren-  voie! 
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forcee  en  dehors  par  une  couche  conjorictive  plus  ou  moins  epaisse. 

La  limite  est  ires  netle,  rectiligne,  entre  le  noyau  caseeux  et  les 
Elements  peripheriques  du  parenchyme,  refoulcs  et  co.mprim.es.  Ces 
caracteres  histologiques  variables  de  la  bo rd lire    distinguent  les 


Fig.  359.  —  Tubcrculosc  renale.  Forme  infiltree  massive. 
LeVions  centrales,  medullaires.  Gros  noyau  dlifillration  mas.ive  occupant  loute  une  pyramide  de 
Malpighi.  La  pa  pill  c  el  le  calice  sont  bordes  d'une  zone  cntieremcnt  caseifiee.  La  pyramide  est 
infiltree  de  nombrcu*  follicules  confluents  :  infiltration  massive  a  l'ctat  cru.  A  La  limite  de  la 
lesion,  tubes  droits  dilates,  refoul-1s  et  dimes  par  compression.  (Halle  et  Motz.) 

noyaux  jeunes,  actifs,  en  voie  d'accroissement,  d'avec  les  noyaux 
■aneiens,  arretes  dans  leur  extension,  eten  voie  d'enkystement  fibreux. 

Le  caractere  hislologique  saillant  de  cette  forme  de  lesion  est  l'ab- 
sence  de  formations  tuberculeuses  nodulaires,  distinctes.  typiques  :  il 
y  a  necrose  globale,  par  infiltration  massive,  de  tout  un  territoire  du 
rein,  avec  perte  de  substance  et  interruption  de  la  continuite  des 
voies  canaliculaires. 
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D.  Cavernes.  —  Les  cavernes  tuberculeuses  du  rein  presentent 
dans  leur  contenu,  et  plus  encore  dans  la  structure  de  leurs  parois, 
des  differences  notables  suivant  leur  siege,  leur  age,  leur  degre  d'evo- 


Fig.  360.  —  Tuberculose  renale.  Forme  infiltree  massive. 
Deux  .gros  noyaux  contigus  do  la  substance  mc'dullaire.  Entre  lcs  deux,  an  faisceau  de  tubes  droits 
conserves,  comprim.cs,  utrophie's  ou  dilates.  Le  noyau  de  droite,  entieremcnt  caseifie  en  son  centre, 
est  en  voic  de  transformation  cavernense.  En  dehors  de  la  zone  caseeuse  centrale,  hordure  de 
follicules  incomplets,  reduits  a  leur  cellule  geante,  dissemines  dans  un  tissu  vitro-caseeux. 
Memos  lesions  moins  avancees  a  gauche.  En  haut,  portion  de  la  substance  corticale,  non  luber- 
culeuse,  niais  sclerosoe,  avec  infiltration  leucocytique  diffuse.  Atropine  labyrinthique  ct  sclerose 
glomerulaire.  (Halle  et  Molz.) 

iution;  suivant  qu'elles  sont  parenchymateuses  et  fermees,  ou  pyeli- 
tiques  et  ouvertes. 

On  peut  les  distinguer  tout  d'abord  en  deux  varietes  principales  : 
cavernes  jeunes,  actives,  en  voie  d'accroissement;  cavernes  anciennes, 
et  en  voie  de  reparation. 
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1°  Cavernes  actives.  —  Leur  paroi,  epaisse,  est  formee  de  trois 
couches  concentriques  bien  distinctes  : 

Une  couche  interne,  opaque,  d'epaisseur  variable,  irregulierement 
festonnee,  form.ee  d'un  lisere  de  substance  caseeuse  amorphe,  continue 
ou  segmentee,  adherente,  en  contact  direct  avec  le  contenu  de  la 
caverne. 

Une  couche  moyenne,  hyaline,  faiblement  coloree  sur  les  coupes, 
couche  luberculeuse  active  :  c'est  une  agglomeration  de  follicules 
confluents,  peu  dislincts,  partiellement  fusionnes,  reconnaissables  a  de 
volumineuses  cellules  geantes  formant  centres  de  figure.  En  dedans, 
cette  couche,  en  voie  de  degenerescence  vitreuse,  se  confond  insen- 
siblement  avec  la  couche  caseeuse  interne.  En  dehors,  les  follicules, 
mieux  dislincts,  dessinent  uneligne  festonnee  a  contours  polycycliques. 

Une  couche  exlerne,  fortement  coloree  par  les  reactifs,  couche 
leucocytique  limitante,  constitute  par  une  infiltration  parvicellulaire 
confluente,  envoyant  en  dedans  des  trainees  entre  les  follicules;  en 
dehors  assez  neltement  limitee  au  contact  des  elements  renaux  voisins. 

2°  Cavernes  anciennes.  —  La  structure  de  la  paroi  se  simplifie.  La 
couche  d'infiltration  luberculeuse  a  disparu.  La  caverne  n'est  plus 
limitee  que  par  une  paroi  conjunctive  plus  ou  moins  epaisse,  formee  de 
lymphocytes  en  dedans,  de  tissu  conjonctif  ou  fibreux  en  dehors; 
une  couche  de  substance  caseeuse  adherente  double  en  dedans  cette 
paroi  conjonctive. 

Enfin,  dans  les  cavernes  inlra-parenchymateuses  fermees  tres  an- 
ciennes, la  paroi  devient  mince  et  absolument  fibreuse.  sans  infiltration 
parvicellulaire,  sans  formations  tuberculeuses,  sans  vestiges  d'elements 
renaux.  C'est  la  structure  des  poches  minces  remplies  de  mastic 
caseeux  qui  constituent  le  rein  kystique  caseeux,  avec  obliteration  du 
bassinet  et  de  1'uretere. 

Rarementle  contenu  de  certaines  cavernes  fermees  devient  liquide 
apres  resorption  cles  masses  caseeuses.  La  paroi  fibreuse,  lisse,  prend 
un  aspect  muqueux  du  a  une  mince  couche  reguliere,  de  tissu 
inflammatoire  condense;  le  contenu  de  ces  cavernes gueries, hydr on e- 
phrotiques,  est  un  liquide  lactescent  louche,  ou  tout  a  fait  clair;  cette 
forme  rare  cle  transformation  des  cavernes  estle  plus  souventpartielie, 

Dans  les  cavernes  pyelitiques  ouvertes  revolution  vers  la  guerison 
est  differente. 

Le  plus  souvent,  la  caverne,  detergee  de  son  contenu  caseeux,  per- 
siste,  limitee  par  une  paroi  formee  de  deux  couches  :  couche  leuco- 
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cytique  interne  tres  epaisse,  vraie  membrane  pyogenique  simple; 
couche  externe,  fibreuse,  dense. 

Dans  quelques  cas,  le  processus  reparateur  va  plus  loin.  La  paroi 
conjonctive  se  vascularise  et  montre  line  proliferation  manifesle.  Des 
bourgeons  multiples,  en  forme  de  vegetations  pediculees,  formes  de 
tissu  inflammatoire  ou  meme  conjonctif  fibrillairc,  creuses  de  volu- 


Fig  cGl.  -  Tubcrculosc  renale  caverncuse.  Coupe  do  la  paroi  d'une  cavcrnc  centrale, 
pyclitique  anciennc. 

La  cavcrnc  est  borJc'c  par  unc  couclie  continue  de  substance  caseeuse  necroliquc,  cn  voie  d'climi* 
nation,  qui  forme  un  lisere  d'inegale  epaisseur.  En  dehors,  zone  d'infiltration  leucocylique  con- 
tluenle,  a  contours  festonne-.  A  la  peripheric,  couebe  epaisse  continue  d'infiltration  tuberculouse 
massive,  ou  so  distinguent  de  nombreux  folliculcs  confluents,  ftisionnes,  reduits  souvent  ;i  une 
grosse  cellule  geante  entourec  d'une  zone  vitreuse.  Aucun  vestige  de  tissu  1  cnal  pir-islanl  dani 
la  paroi  de  la  caverne.  (Halle  et  Motz.) 

mineux  capillaires  dilates,  font  saillie  dans  la  caverne.  Sa  paroi, 
festonnee,  plissee,  se  retraete  et  la  caverne  se  comble  parlielle- 
ment. 

Exceptionnellement  ce  processus  reparateur  va  jusqu'a  l'oblitera- 
tion  complete.  Le  fait  s'observe  particulierement  pour  les  cavernes 
corlicales  partielles,  limitees  aux  poles  du  rein.  A  la  surface  del'organe, 
une  depression  cicatricielle  profonde,  etoilee  et  froncee,  foiiement 
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pigmentee,  marque  la  place  cle  la  caverne  aneienne.  A  la  coupe,  ou 
constate  qu'un  tractus  fibreux  en  forme  de  coin  ou  de  bande  plus  ou 
moins  large  s'etend  de  la  capsule  au  bassinet  oblitere;  tractus  forme 
de  tissu  fibreux  pur,  sillonnc  par  de  nombreux  vaisseaux  et  infillre 
d'hemorragies  interstitielles. 


Fig.  302.  —  Tuberculosa  renale.  Pe'riodc  c-vilaire.  Coupe  de  la  |  aroi  d'une  grande  caverne 
pyclitiquc  ouverle,  aneienne,  en  voie  de  reparation. 
La  paroi  est  forniee  d'une  couclie  de  tissu  coujonctif  fibreux,  sans  vestiges  de  tissu  renal,  ni  de 
lesions  tubercu'euses.  An  centre,  grosse  vegetation  pedlcule'e  faisant  saillie  dans  la  caverne. 
D'aspect  fongueux,  elle  est  forniee  d'un  tissu  de  granulation  inflammatoire,  avec  capillaires 
dilates,  sins  formations  luberculeuscs.  A  gauche,  la  paroi  fibiciise  est  a  nu;  a  droile,  vegeta- 
tions inflaniinatoircs  au  debut,  avec  un  bloc  encore  adherent  de  substance  casecuse  en  voie 
d'eliminalion.  (Halle  el  Motz.) 


LESIONS  PERLNEIUIRETIQEES. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  de  tuberculose  renale  pure,  les 
lesions  perinephretiques  manquent  :  la  perinephrite  simple  est  moins 
frequente  autour  du  rein  tuberculeux  qu'autour  du  rein  infectieux 
banal.  La  tuberculose  peut  evoluer  jusqu'a  la  phase  ultime  de  des- 
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truction  complete  clu  rein  sans  provoquer  aucune  reaction  de  l'almo- 
sphere  perirenale.  Ainsi,  la  perinephrite  peut  faire  entierement  defaut 
autour  du  rein  kystique  caseeux. 


Fig.  363.  —  Tuberculosa  reriale.  Perinephrite  tubcrculeuse. 
A  droite  et  cn  has,  substance  corlicale  amincie,  sclc'rose'e,  infiltree  clc  lymphocytes;  atrophic 
labyriiilhicjue  totale;  sclerose  glomcrulaTc  avancee.  La  medullaire  detruile  est  rcmplacdc  par 
une  bordipc  continue  de  substance  casceusc,  limitee  par  une  zone  d'infiltralion  lcucon t i < | ' i * 
confluente,  fonnant  paroi  d'unc  grande  caverne  centrale  ancienne.  A  gauche  et  cn  haut,  bour- 
geon volumineux  de  perinephrite,  faisant  saillie  a  la  surface  du  rein,  forme  exclusivernent  de 
tissu  luberculeux  :  infiltration  massive  avee  nodules  confluents,  nombrciises  cellules  geaiitcs- 
disseminees,  zones  Yilro-case'cuscs  et  trainees  d'infi  tration.  (Halle  et  Molz.) 

Souvent  eependant,  la  perinephrite  banale,  sous  ses  diverses  formes 
simple,  adhesive,  fibro-lipomateuse,  s'observe  comme  complication 
de  la  tuberculose,  compliquee  d'infection  secondaire. 
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Elle  est  particulierement  frequente  au  niveau  du  hile,  autour  du 
bassinet  et  des  calices.  Dans  la  tuberculose  parenchymateuse  fermee 
pure,  quand  se  produit  ^obliteration  partielle  ou  totale  des  voies 
d'excretion,  le  hile  renal  est  rempli  par  un  noyau  fibro-aclipeux, 
partiel  ou  total,  de  structure  banale. 

La  perinephrite  tuberculeuse  est  ici  plus  frequente,  peut-etre,  que 
la  perinephrite  simple.  Les  lesions  perirenales  tuberculeuses  iniliales 
se  presentent  constamment  sous  la  meme  forme.  Un  bourgeon  fon- 
gueux,  emane  de  la  surface  de  Porgane,  au  niveau  d'une  lesion  sous- 
capsulaire,  granulation  ou  plus  souvent  noyau  d'infiltration  massive, 
fait  saillie  dans  le  tissu  perinephretique.  Ge  bourgeon  est  constitue 
exclusivement  par  du  tissu  luberculeux,  sous  la  forme  infiltree;  les  cel- 
lules geantes  et  les  follicules  y  sont  nombreux,  confluents,  a  peine 
separes  par  une  minime  quantite  de  tissu  conjonclif. 

Ges  bourgeons  fongueux,  envahissant  graduellement  le  tissu  con- 
jonctivo-adipeux  perirenal,  deviennent  par  leur  ramollissement, 
l'origine  d'abces  froids  luberculeux  perinephretiques. 


BACTERIOLOGIE 

La  presence  du  bacille  de  Koch  a  ele  constatee  maintes  fois  dans 
toutes  les  formes  de  lesions  tuberculeuses  des  reins. 

L'etude  des  pieces  experimentales  nous  renseigne  but  la  distribu- 
tion des  bacilles,  avant  meme  la  formation  des  lesions  histologiques 
typiques.  On  les  rencontre  d'abord  dans  les  vaisseaux,  arterioles,  ca- 
pillaires  glomerulaires ;  soit  en  petit  nombre,  adherents  aux  parois 
endotheliales,  soit  plus  rarement  en  gros  amas  emboliques.  Avant 
l'apparilion  des  tubercules,  les  bacilles  ont  ele  constates  encore  dans 
les  cavites  glomerulaires  et  tubulaires,  ainsi  que  dans  le  tissu  con- 
jonctif  interstitiel. 

Les  memes  constatations  ont  ete  faites  par  nombre  d'auteurs  dans 
les  reins  tuberculeux  humains.  Orth  et  Nasse  ont  insiste  sur  le  role 
capital  que  jouent  les  arteres  dans  la  dissemination  des  bacilles,  et  la 

j    production  des  eruptions  granuliques  secondaires,  dans  le  territoire  des 
arteres  inlerlobulaires,  soit  sous  forme  de  granulations  clislinctes, 

i    confluentes  en  colonnes  serrees,  soit  sous  forme  d'infarctus  corticaux 
massifs. 

I  :     Dans  la  forme  miliaire  aigue  de  la  tuberculase  renale,  les  bacilles 
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sont  parliculierement  abondants  dans  les  vaisseaux  sanguins  et  les 
granulations  ( Durand-Fardel). 

Dans  la  forme  chronique,  leur  abondance  est  tres  variable.  On  les 
rencontre,  dans  les  granulations,  an  centre,  dans  la  cellule  geanle  et 
dans  la  zone  epithelioide.  Dans  l'infiltration  caseeuse  massive,  c'est 
dans  la  zone  tuberculeuse  active  dcs  follicules  confluents  qu'il  faut  les 
cherclier;  de  meme,  dans  les  parois  des  cavernes.  Dans  les  cavernes 
aneiennes,  a  parois  fibreuses.  ou  inflammatoires  et  vegelantes,  ils 
peuvent  faire  absolument  defaut,  ainsi  que  dans  le  contenu  caseeux. 
La  encore,  cependant,  i'inoculation  montre  leur  presence  sous  des 
formes  de  regression  impossibles  a  deceler  par  les  reactifs  colo- 
rants. 

Dans  les  parois  des  cavernes,  leur  abondance  est  tres  variable,  et 
leur  distribution  irreguliere  :  ils  peuvent  manquer  sur  de  grandes 
elenducs,  pour  se  trouver,  en  des  points  limites,  reunis  en  enormes 
amas  en  forme  d'S,  visiblcs  meme  a  I'ceil  nu  apres  coloration.  11  est 
done  necessaire,  dans  la  recbercbe  des  bacilles  au  milieu  des  lesions 
avancees  de  la  tuberculose  chronique,  de  varier  et  de  multiplier  les 
coupes.  Le  simple  examcn  dis  produits  caseeux  recueillis  sur  les 
parois,  et  dans  le  contenu  des  cavernes  renales  actives,  etudies  par 
frottis  sur  lamelles,  suffit  a  montrer  la  frequence  et  fabondance  habi- 
tuelle  du  bacille  :  ce  sont  les  lesions  renales  qui  les  deversent  le  plus 
abondamment  dans  les  urines. 

Un  certain  nombre  de  lesions  tuberculeuses  typiques,  follicules, 
granulations,  nodules  d'infiltration  vitreuse  ou  caseeuse,  se  montrent, 
malgre  des  recherches  reiterees  et  bien  conduites,  absolument  privees 
de  bacilles.  Le  fait  ne  peut  nous  etonner,  puisque  rex|»erimentation 
nous  a  appris  que  les  seuls  produits  solubles  extiails  des  cultures 
bacillaires,  a  l'exclusion  de  tout  germe  figure,  etaient  capables  de 
produire,  en  dehors  des  lesions  diffuses  banales  de  nephrite,  des 
lesions  folliculaires  typiques  a  cellules  geantes  (Bernard  et  Salomon). 

Le  plus  souvent,  dans  la  tuberculose  renale  primitive,  et  pendant 
une  tres  longue  periode,  le  bacille  de  Koch  est  le  seul  organisme 
qu'on  rencontre  dans  les  lesions.  L'infection  bacillaire  peut  rester 
pure  jusqu'a  la  fin,  et  c'est  le  cas  surtout  dans  la  forme  parenchyma- 
teuse  fermee,  qui  aboutit  a  la  transformation  kystique  caseeuse  du 
rein,  avec  obliteration  totale  des  voies  d'excretion. 

Au  contraire,  dans  la  forme  pyelitique  ouverte  d'emblee,  1'infeclion 
banale  secondaire  propagee  de  la  vessie  par  la  voie  ascendante,  ou 
meme  par  voie  sanguine,  est  frequente  dans  les  cas  anciens,  long- 
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temps  traites  par  les  melhodes  ordinaires,  catheterismes,  cauteri- 
sations, etc. 

Les  germes  les  plus  frequemment  associes  an  bad  lie  de  Ko:h, 
dans  les  lesions  tuberculeuses  secondairement  infectees,  sont  le  coli- 
bacille,  et  les  staphylocoqoes  pyogenes.  Leur  presence  a  ete  souvent 
constatee  dans  le  contenu  du  bassinet  et  cles  calices  tuberculeux,  dans 
les  cavernes  pyelitiques  ouvertes,  dans  les  abces  miliaires  corticaux. 
Leur  etude  methodique  et  topographique  est  encore  a  fairc. 

Dans  les  lesions  pyonephretiques  anciennes.  dans  les  cavernes 
pyelitiques  detergees,  ou  en  voie  de  bourgeonnement  et  de  reparation, 
les  microorganismes  d'infection  pyogene  banale  sccondaire  peuvent 
exister  seuls,  apres  disparition  du  tissu  tuberculeux  et  des  bacilles  de 
Koch,  et  suflisent  a  entretenir  les  lesions. 

NEPHRITES  TUBERCULEUSES 

Les  neoplasies  tuberculeuses,  granulation  grise,  nodules  fibro- 
caseeux,  etc.,  ne  sont  pas,  d'apres  les  theories  actuelles,  les  seules 
alterations  que  le  bacille  de  Koch  puisse  prod u ire  dans  un  organe.  K 
serait  capable  de  provoquer  en  outre,  clans  certaines  conditions  qui 
restent  fort  discutees,  des  lesions  qui  n'ont  aucun  caractere  specilique. 

Souvent  associees  et  rnarchant  de  pair  avec  les  lesions  que  Ton 
considere  sans  discussion  comme  reellement  specifiques  (granulations 
grises  et  tubercules  proprement  dits),  elles  pourraient,  pretend-on,  sc 
montrer  isolement.  C'est  pourquoi  on  a  cru  pouvoir  opposer  a  la 
tuberculose  folliculairc  la  tuberculose  dite  non  folliculaire. 

Appliquant  au  rein  cette  theorie,  on  s'est  attache  depuis  quelques 
annees  surtout  a  demontrer  que  la  tuberculose  pouvait  provoquer 
dans  cet  organe  des  alterations  en  tout  point  comparables  a  celles  que 
Ton  rencontre  dans  les  nephrites  banales  infeclieuses  ou  toxiques. 

Les  reins  se  presenteraient  avec  l'apparence  macroscopique  variable 
lie  ces  nephrites,  les  caracteres  histologiques  constates  repondant  aux 
descriptions  faitcs  a  propos  des  nephrites  aigues,  subaigues,  chro- 
niques,  les  reactions  inflammatoires,  degeneralives,  fibroblastiques 
etant  sensiblement  les  memes. 

Dans  certains  eas  cependant  la  signature  etiologique  est  fournie  par 
la  constatation  de  lesions  nettement  specifiques,  granulations  grises  ou 
nodules  fibro-caseeux;  dans  d'autres  cas  plus  frequents,  un  examen 
altenlif  permet  de  reconnaitre  ca  et  la  quelques  granulations  atypiques 
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ties  cellules  geantes,  ties  tubercules  fibreux,  ties  bacilles  dissemines, 
au  milieu  de  lesions  qui  sont  nettement  non  folliculaires. 

Ces  nephrites,  elites  tuberculeuses,  dont  la  pathogenic  fut  attribute 
d'abord  aux  poisons  diffusibles  du  bacille  de  Koch,  en  raison  de  la 
coexistence  d'un  foyer  luberculeux  en  evolution  dans  L'organisme 
nephrites  ties  tuberculeux  pulmonaires  (Coffin,  Daunic,  du  Pasquier- 
Pissavy),  nephrites  par  tuberculine  de  ChaufTard,  opposees  aux 
nephrites  bacillaires  comprenant  les  lesions  creees  par  l'ancienne 
tuberculose  renale  chirurgicale,  ces  nephrites  sont  considerees  acluel- 
lement  comme  liees  a  Taction  meme  du  bacille  de  Koch  agissant  in 
situ.  Suivantla  conception  soutenue  par  Lantlouzy,  L.  Bernard,  Jousset 
et  nombre  d'auteurs,  elles  seraient  Texpression  d'une  forme  particu- 
liere  de  la  tuberculose  renale.  II  en  resulte  que  non  seulement  elles 
pourraient  se  rencontrer  comme  lesions  secondaires  a  un  foyer  tuber- 
culeux en  evolution  dans  l'organisme,  mais  elles  pourraient  constituer 
une  localisation  primitive,  une  forme  larvee  locale  de  la  tuberculose. 

Les  formes  decrites  sont  assez  nombreuses,  nous  en  donnerons 
remuneration  pour  en  discuter  ensuite  la  pathogenic 

I.  Nephrites  turerculeuses  folliculaires.  —  Sous  ce  litre,  L.  Ber- 
nard decrit  ties  reins  qui  preseutent  nettement  assoeiees  des  lesions 
tuberculeuses  histologiquement  specifiques  et  ties  lesions  banales  plus 
ou  moins  diffuses,  celles-ci  le  plus  souvent  predominates. 

Les  reins  sont  augmentes  tie  volume,  d'aspect  bigarre  a  la  coupe, 
la  substance  corticate  est  decoloree,  jaunatre,  opaline.  On  rencontre, 
semees  sur  ce  fond,  ties  granulations  de  la  dimension  d'un  grain  de 
mil  ou  un  peu  plus  volumineuses,  qui  chez  l'enfant  parfois  sont  dis- 
posers sous  forme  de  stries  caseeuses  dans  la  substance  corticale. 

Histologiquement,  a  cote  de  lesions  d'apparence  banale  qui 
frappent  les  epitheliums  tubulaires  et  les  glomerules,  a  cote  d'infil- 
trats  lymphocytaires  plus  ou  moins  abondants  qui  envahissent  les 
espaces  interstitiels,  les  parois  vasculaires  et  glomerulars  epaissies 
et  en  voie  de  reaction  sclerosante,  on  voit  des  follicules  tuberculeux 
typiques  dont  les  cellules  epithelioides  sont  preponderantes  alors  que 
les  cellules  geantes  sont  plus  rares. 

II.  Nephrites  turerculeuses  dites  non  folliculaires.  —  Dans 
ce  second  groupe  beaucoup  plus  complexe,  qui  ne  presente  d'ail- 
leurs  avec  le  type  que  nous  venons  de  signaler  que  des  diffe- 
rences extremement  legieres,  caracterisees  surtout  par  le  fait  que  les 
lesions  specifiques  sont  souvent  reduites  au  minimum  ou  meme 
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absentes,  on  reunit  toute  une  serie  de  cas  de  nephrites  aigues,  subai- 
gues,  chroniques  et  meme  atrophiques. 

1°  La  nephrite  aigue  tuberculeuse  a  ete  ainsi  decrite  par  Torko- 
mian,  D.  Cahen,  M.  Labbe  et  Castaigne,  Lavenant.  Elle  se  presenterait 
sous  forme  de  nephrite  aigue,  soit  congestive,  soit  degenerative. 

Macroscopiquement,  les  reins  sont,  en  general,  les  seuls  organes 
touches,  et  sont  ordinairement  augmentes  de  volume.  A  la  coupe  on 
apercoit  de  petites  granulations  grises  transparentes,  surtout  placets 
dans  la  substance  corticale. 

A  l'examen  histologique,  dans  le  type  de  nephrite  aigue  congestive, 
I  il  existe  une  vaso-dilatation  etendue  a  tout  le  rein,  surtout  dans  la 
I  substance  corticale,  allant  jusqu'a  1'hemorragie  glomerulaire;  elle 
coexiste  avec  une  diapedese  intense  sous  forme  d'amas  lymphoides 
difflciles  a  dilTerencier  des  follicules  tuberculeux. 

Dans  la  nephrite  aigue  degenerative,  la  substance  corticale  d'appa- 
rence  blanchatre  parait  hypertrophiee.  Les  epitheliums  secreteurs 
sont  en  voie  de  degenerescence,  les  noyaux  ne  se  colorant  plus. 

La  constalation  des  follicules  tuberculeux,  la  presence  des  bacilles 
de  Koch  dans  le  tissu  renal,  les  inoculations  positives  au  cobaye 
assurent,  suivant  les  auteurs  qui  ont  decrit  ces  formes,  son  origine 
nettement  tuberculeuse.  lis  ajoutent  que  revolution  de  ces  lesions  est 
variable.  Elles  peuvent  guerir  si  les  alterations  cpitheliales  sont  peu 
etendues,  d'autres  fois,  par  evolution  progressive,  aboutir  a  la  forme 
suivante  dite  parenchymateuse  chronique,  enfm  evoluer  vers  la  tuber- 
culose  chirurgicale  quand  le  developpement  du  tubercule  prime  celui 
de  la  nephrite  (Villaret). 

2°  Nephrite  chronique  parenchymateuse.  —  Landouzy  et  L.  Ber- 
j  nard  ont  isole  cet  autre  type  qui  a  ete  d'ailleurs  le  point  de  depart  des 
travaux  actuels.  Pour  ces  auteurs  la  tuberculose  renale  peut  realiser 
d'une  facon  complete  1'aspect  macroscQpique  et  histologique  de  la 
nephrite  connue  dans  l'ancienne  classification  sous  le  nom  de  Nephrite 
chronique  parenchymateuse,  type  qui  se  presente  dans  toute  sa  purete 
lorsque  les  alterations  renales  ont  atteint  une  certaine  importance. 

Les  reins  sont  volumineux,  de  consistance  molle,  ou  grenue,  se 
decortiquant  assez  facilement.  A  la  coupe,  la  substance  corticale  epais  « 
sie  parait  decoloree,  blanchatre  ou  jaunatre,  quelquefois  grisatre  ou 
bleu  tee. 

Histologiquement,les  lesions,  d'apres  L.  Bernard,  sont  celles  de  la 
j  nephrite  diffuse  avec  predominance  des  degenerations  epitheliales  et 
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amas  diapedetiqu.es  plus  ou  moins  associes,  suivant  les  cas,  a  des 
alterations  du  tissu  conjonclif  et  des  vaisseaux,  lesions  secondares 
d'ailleurs. 

Les  tubes  contournes,  distendus,  tumefies,  obstrues  par  des  debris 
epitheliaux,  des  cylindres  et  des  boules  hyalines,  ont  leurs  cellules 
epitheliales  degenerees,  quelquefois  abrasees.  L'epithelium  des  tubes 
excreteurs  est  en  disintegration  graisseuse.  Les  glomerules,  bien  que 
bourres  de  cellules  endolheliales  jeunes,  avec  parfois  de  la  degene- 
rescence amyloi'de  sur  cerlaines  anses  capillaires,  sont  relativement 
peu  touches.  Quant  au  tissu  conjonctif,  il  est  rare  qu'il  ne  prolifere 
pas  et  on  peut  trouver  quelques  ilots  de  sclerose. 

Brault  a  fait  remarquer  que  ces  observations  ne  se  distinguent 
pas  cliniquement  de  la  degenerescence  amyloi'de,  n'ayant  anatomi- 
quement  jamais  constate  de  nephrite  epitheliale  tuberculeuse  sans 
amylose.  Tamayo  (de  Lima),  etudiant  les  lesions  renales  non  bacil- 
laires  des  tuberculeux  pulmonaires,  trouve  la  degenerescence  amy- 
loi'de dans 47  cas  sur  70  tuberculeux  pulmonaires  chroniques,  soitdans 
62  p.  100.  Notons  incidemment  que,  dans  tous  les  cas  ou  se  rencon- 
trait  de  l'albumine  dans  les  urines,  Tamayo  a  pu  constater  la  dege- 
nerescence amyloi'de  des  reins.  II  existait  e  i  plus  des  lesions  inflam- 
matoires  epitheliales  et  interstilielles  aigues,  subaigues  et  chroniques 
presque  constantes.  L.  Bernard  assure,  cependant,  que  la  degeneres- 
cence amyloide  fail  souvent  defaut,  et  lorsqu'elle  existe,  ne  se  pre- 
sente  jamais  comme  lesion  unique,  ce  n'est  qu'une  :  «  lesion  contin- 
gente  et  inconstante  parmi  celles  que  provoque  la  tuberculose  au 
niveau  du  rein.  » 

Chauffafd  et  Laederich  adoptent  une  opinion  eclectique,  car,  s'il  est 
demonlre  d'une  fagon  incontestable  par  de  multiples  observations  que 
les  lesions  epitheliales  peuvent  exister  independamment  de  toute 
lesion  d'amylose,  il  est  cependant  vrai  que  le  plus  souvent  les  deux 
sortes  d'alterations  coexisted,  dans  des  rapports  variables  :  ce  sont 
les  coeffets  d'une  meme  cause  pathogene,  et  il  ne  semble  pas  justifie 
de  vouloir  en  faire  deux  types  opposes. 

3°  Nepln  ite  atrophique  lento.  —  Deja  admise  par  Gaucher,  Bennett. 
Grancher  et  H.  Martin.  —  L.  Bernard,  Cohen,  Heyn,  Jousset,  Milian 
acceptent  sa  realite  comme  pouvant  ressortir  a  Taction  seule  du  bacille 
de  Koch. 

Macroscopiquement,  les  reins  ne  different  pas  des  types  habituels 
de  I'atrophie  renale,  —  reins  contractes  se  decapsulant  difficilemenl; 
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substance  corticale  granuleusc,  amincie,  d'aspect  rougealre ;  substance 
miedullaire  plus  ou  moins  dure  et  participant  au  processus  sclerosant. 

Histologiquement,  la  sclerose  est  diffuse  et  plus  ou  moins  accentuee 
avec  lesions  concomitantes  des  tubes,  et  participation  des  glomerules. 

Dans  d'autres  cas  sur  Icsquels  a  surtout  insiste  Heyn,  Falteration 
renale  serait  caracterisee  par  des  pertes  de  substance  superficiellcs 
siegeant  dans  la  substance  corticale  et  se  prolongeant  dans  la  medul- 
laire,  sous  forme  d'une  bande  sclereuse  a  bonis  peu  nets  ayant  la 
forme  generate  d'un  cone  a  extremite  amincie  tournee  vers  la  medul- 
ilaire.  Les  portions  voisines  sont  relalivernent  saines,  la  sclerose  n'esl 
pas  diffuse,  il  n'y  a  ni  adherence  de  la  capsule,  ni  granulations  de  la 
surface  du  rein.  Cette  forme  se  trouverait  chez  des  tuberculeux  morts 
jeunes;  Heyn  l'a  constatee  5  fois  sur  37  reins  tuberculeux;  5  fois  les 
lesions  contenaient  des  bacilles,  Jousset  a  fait  de  semblables  consta- 
talions.  II  s'agirait  de  pelils  foyers  inflammatoires  fibroblastiques, 
.provoques  par  la  presence  du  bacille  et  sans  caracterc  anatomique 
specifique. 

Ces  foyers  peuvent  se  resorber,  donnant  naissance  a  des  zones 
atrophiques  marquees  par  une  bande  sclereuse  cicatricielle. 

DISCUSSION  PATHOGENIQUE 

La  demonstration  de  la  nature  tuberculeuse  de  ces  diverses  nephrites 
-se  baserait  sur  des  preuves  histologiques,  bacteriologiques  et  experi- 
mentales. 

Au  sein  de  ces  lesions  on  a  trouve  des  follicules  tuberculeux  plus 
ou  moins  nets  qui  contenaient  des  bacilles  de  Koch,  ces  bacilles  pou- 
vant  existcr  aussi  au  milieu  d'infiltrats  leucocyliques  d'aspect  banal 
(Jousset).  L'inoculalion  de  fragments  de  parenchyme  renal  a  donne  la 
tuberculose  aux  animaux,  de  meme  que  l'inoculation  des  iiilnes  pro- 
venant  de  ces  reins  atteints  de  nephrite  (Jousset,  Pechere). 

Experimentalement,  L.  Bernard  et  Salomon,  Jousset,  Gougerot,  soit 
avec  le  bacille,  soit  avec  ses  toxines  adherentes,  assurent  avoir  repro- 
•duit  toule  la  gamme  des  lesions  variees  qu'ils  ont  decriles  chez 
4'homme. 

De  ces  constatations  et  des  donnees  experimentales  il  ressort  aussi, 
pour  les  partisans  de  cette  Iheorie,  que  ces  lesions  sont  produites  par 
Taction  directe  du  bacille  de  Koch  agissant  in  situ  par  ses  toxines  adhe- 
rentes. Les  toxines  dites  solubles,  tout  au  moins  celles  que  nous  con- 
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naissons  et  qui  sont  designees  sous  le  nom  general  de  tuberculins, 
autrefois  incriminees,  ne  produisent  que  des  lesions  toujours  legeres, 
souvent  inconstantes  et  trcs  variables,  beaucoup  plus  souvent  conges- 
tives  que  degeneratives. 

Mais  comment  expliquer  que  le  bacille  de  Koch  puisse  determiner 
des  alterations  d'apparence  banale? 

L.  Bernard  et  Gougerot  proposent  la  theorie  suivante  pour 
repondre  a  cette  question.  II  n'y  aurait  pas  de  difference  essentielle 
entre  les  divers  types  de  lesions  dites  folliculaires  et  non  folliculaires ; 
entre  elles  existent  toutes  les  transitions,  ce  ne  seraient  que  des  modes 
differents  de  reaction  des  tissus  a  une  meme  cause  inegale  et  variable 
dans  son  action  toxique  (Gougerot). 

C'est  le  mode  de  dissemination  des  bacilles  qui  joue  le  role  le  plus 
important,  les  autres  facteurs  incrimines,  virulence,  resistance  du  ter- 
rain, etc.,  auraient  une  influence  moindre. 

Gertaines  reactions  non  folliculaires  aigues  seraient  la  consequence 
d'une  infection  massive  qui  provoquerait  la  mort  des  tissus  et  une 
reaction  leucocytaire  diffuse. 

D'autres  reactions  non  folliculaires  seraient  lie.es  a  une  dissemina- 
tion de  bacilles  isoles,  rares,  clairsemes,  parce  que  ces  bacilles  isoles 
sont  incapables  de  provoquer  la  reaction  nodulaire  specifique. 

Enfin  une  infection  d'inlensite  moyenne  realiserait  les  alterations 
nodulaires  fibro-caseeuses. 

Cette  theorie  de  la  tuberculose  non  folliculaire  appliquee  a  tous 
les  organes,  a  pris  une  importance  considerable;  presentee  ainsi,  o lie 
nous  semble  de  nature  a  perpetuer  un  veritable  malentendu. 

*  * 

Les  preuves  experimentales  sont,  nous  dit-on,  absolument  pro- 
bantes,  puisqu'on  peut  realiser  chez  Tanimal,  par  l'inoculation  du- 
nacille  tuberculeux  ou  cle  ses  toxines  adherentes,  tous  les  aspects  des 
lesions  dites  non  folliculaires. 

A  ce  premier  point,  nous  pouvons  repondre  que,  normalemenl, 
Tinoculation  du  bacille  de  Koch  ou  de  ses  toxines  adherentes  (cliloro- 
formo  et  ethero-bacilline)  donne  toujours  une  reaction  specifique 
qui  ne  peut  laisser  de  doute  sur  la  nature  de  Tagent  pathogene.  Les 
lesions  obtenues  ainsi  peuvent  varier  dans  certaines  de  leurs  moda- 
lites  evolutives,  mais  la  signature  specifique  n'en  reste  pas  moins  ti  es 
evidente. 

Les  auteurs  ont  modifie  les  conditions  experimentales,  soil  qu'ilsr 
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agissent  sur  Tanimal  inocule,  en  cherchant  a  augmenler  sa  resis- 
tance, soit  qu'ils  agissent  sur  les  produits  qu'ils  inoculent,  en 
augmentant  ou  en  diminuant  leur  virulence.  Le  fait  de  constater  dans 
un  organe  inocule  ainsi  directement  ou  par  Tintermediaire  de  la 
circulation  generate,  des  lesions  tres  diverses,  les  unes  nettement 
specifiques,  d'autres  d'aspect  banal,  ne  diflerant  en  rien  de  celles 
qu'on  voit  se  produire  avec  n' imp  arte,  quel  agent  toxique  ou  infec- 
tieux,  permet-il  de  conclure,  sans  hesitation,  que  toutes  ces  lesions 
sont  surement  et  uniquement  sous  la  dependance  de  Taction  bacil- 
laire  ou  de  ses  produits? 

[/interpretation  des  resultats  experimentaux  obtenus  dans  ces 
conditions  speciales  est  toujours  delicate,  et  il  est  souvent  bien  diffi- 
cile, sinon  impossible,  de  faire  le  depart  entre  les  lesions  qui  ressor- 
tissent  directement  a  Taction  de  Tagent  infectieux  bacillaire  et 
celles  qui  peuvent.  n'en  etre  que  la  consequence  indirecte. 

A  plus  forte  raison,  quand  il  s'agit  de  fails  anatomo-pathologiques 
observes  chez  Thomme,  croit-on  que  le  probieme  soit  plus  aise  a 
resoudre  et  qu'on  puisse  avec  surete  preciser  le  role  effectif  des 
diverses  causes  pathogenes  qui,  pour  le  rein  en  particulier,  ont  pu 
s'associer,  se  combiner  ou  se  superposer?  Surtout  lorsqu'on.  aflirme 
que  ces  lesions,  considerees  jusqu'ici  comme  speciliques,  et  celles 
qu'on  denomme  non-folliculaires,  out  la  meme  valeur,  ces  dernieres 
meme,  dans  certaines  circonstances,  pouvant  etre  seules  a  se  pre- 
senter. 

La  constatation  d'un  ou  plusieurs  follicules  tuberculeux  typi- 
ques,  ou  de  bacilles  dissemines  au  hasard  et  le  plus  souvent  tres 
discretement,  Tinoculation  positive  d'une  portion  du  parenchyme 
renal,  permettent-elles  d'assurer  que  toutes  les  lesions  banales  trou- 
vees  dans  le  rein,  infdtrats  lymphocytaires,  degenerescences  epithe- 
liales,  etc.,  sont  provoquees  par  Taction  du  bacille  tuberculeux  ou  de 
ses  toxines  adherentes?  Nous  ne  le  pensons  pas. 

Certes,  nous  n'avons  jamais  nie,  suivant  en  cela  la  doctrine  pro- 
fessee  par  Cornil,  que  les  infiltrations  diles  non-folliculaires,  c'est- 
a-dire  purement  lymphocytaires,  ne  possedant  ni  cellules  geantes,  ni 
cellules  epithelioides,  n'eussent  pas  la  signification  d'une  reaction 
bacillaire. 

[1  y  a  longtemps  que  Cornil  dans  son  enseignement  classique 
montrait,  en  regard  des  tubercules  ou  follicules  eleinentaires,  Timpor- 
tance  des  infiltrations  leucocytiques  plus  ou  moins  etendues,  ayant 
pour  lui,  dans  le  poumon,  comme  ailleurs,  la  meme  signification 
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que  le  nodule  tuberculeux  ou  que  les  reactions  libro-caseeuse  ou 
caseeuse  pure. 

Ne  sait-on  pas,  par  des  milliers  d'exemples,  que  les  alterations 
des  arthrites  tuberculeuses  aigues,  ou  des  poussees  aigues  sur  des 
articulations  anterieurement  malades  ont  corarae  signature  habi- 
tuelle  des  infiltrations  excessivement  abondantes  de  lymphocytes  et 
meme  de  polynucleaires  ou  les  capillaires  neoformes  sont  aussi  noin- 
breux  que  dans  les  simples  bourgeons  charnus.  En  parcourant  la 
synoviale,  on  peut  ne  rencontrer  ni  cellules  epithelioides,  ni  cellules 
geantes,  ni  groupements  follicul.aires. 

Mais  il  ne  faut  ni  generalise^  ni  schematise^  et  il  y  a  loin  de  la 
a  admettre  que  ces  reactions  sont  les  manifestations  tres  frequentes 
et  souvent  predominates  de  la  tuberculose  dans  les  organes  et  dans 
le  rein  en  particulier.  En  tout  cas,  elles  ne  diffusent  jamais  dans 
toute  la  glancle,  comme  le  font  les  vrais  processus  nephritiques. 

De  meme,  aucune  preuve  suffisante  ne  nous  parait  encore  avoir 
ete  fournie,  qui  nous  permetle  d'accepler  que  les  degenerescences 
diffuses  et  etendues  des  epitheliums  renaux,  loin  de  toute  reaction 
specifique,  soient  fonction  de  Taction  bacillaire. 

A  lire  les  travaux  recents  sur  celte  question,  on  voit  se  manifester 
une  tendance  a  la  generalisation  un  peu  native,  croyons-nous,  et 
contre  laquelle  il  est  necessaire  d'etre  mis  en  garde. 

a)  Les  reactions  dites  non-folliculaires,  quand  elles  sont  aigues 
et  plus  ou  moins  generalisees,  sont,  disent  les  partisans  de  la  theorie, 
la  consequence  d'une  infection  massive  qui  provoquerait  la  morl  des 
tissus  et  une  reaction  leucocytaire  diffuse. 

Nous  pouvons  opposer  a  celte  hypolhese  toute  une  serie  de  faits 
experimentaux  et  anatomo-pathologiques  qui  prouvent  que,  dans 
l'infection  massive  bacillaire,  les  resultals  sont  tout  a  fait  differents, 
car  ils  gardent  en  effet  un  haut  caractere  de  specificite.  Que  voyons- 
nous,  par  exemple,  dans  les  formes  tres  diffuses  de  la  tuberculose 
epiploique  ou  les  bacilles  abondent  au  point  d'etre  aussi  nombreux 
que  dans  la  lepre?  II  s'agit  bien  la  d'une  infection  massive.  Or,  dans 
ces  faits,  la  reaction  n'est  nullement  leucocytaire,  mais  presque 
uniquement  caseeuse  avec  tres  peu  d'elemenls  figures. 

En  outre,  les  lesions  ne  paraissent  generalisees  que  par  la  con- 
fluence d'un  tres  grand  nombre  de  lesions  elementaires. 

La  tuberculose,  dans  tous  les  organes  de  Teconomie,  que  ce  soit  le 
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rein,  le  foie,  le  testicule,  les  capsules  surrenales,  etc.,  n'a  jamais 
qu'une  action  locale  tres  limitee,  en  dehors  de  laquelle  on  retrouve 
constamment  des  regions  normales. 

Chaque  fois  que  les  bacilles  se  fixent  dans  un  organe,  le  tissu  reagit 
par  des  lesions  specifiques  essentiellement  localisees  aux  points 
memes  ou  ils  sont  deposes  et  toujours  dans  un  assez  faible  rayon. 

Emploie-t-on  directement  les  toxines  adherentes?  Celles-ci  n'ont 
aucun  caractere  de  diffusion  vraie,  et  inoculees,  par  exemple,  par  la 
voie  sanguine,  elles  creent  aux  points  ou  elles  se  sont  embolisees  des 
alterations  purement  locales. 

On  peut  suivre,  il  est  vrai,  aux  premiers  stades  des  reactions  pro- 
voquees  par  le  bacille,  les  alterations  degeneratives  des  epitheliums, 
ainsi  que  Brault  les  a  decrites,  dans  le  rein  au  niveau  des  cellules 
des  tubes  contournes.  Mais  ces  reactions  ne  sont  jamais  generalises 
a  tout  l'organe.  Premiers  effets  du  developpement  de  la  neoplasie 
bacillaire  et  strictement  limitees,  elles  n'indiquent  qu'un  stade  d'une 
reaction  qui  se  manifeste  toujours  par  des  caracteres  assez  evidents 
pour  qu'on  puisse  en  affirmer  la  specificite.  L'opposition  est  nette  entre 
ces  lesions  et  le  tissu  environnant  qui  reste  sain. 

b)  Si  parfois  l'organe  parait  atleint  dans  son  ensemble,  c'est, 
comme  nous  l'avons  deja  fait  remarquer,  par  suite  de  la  confluence 
de  lesions  elementaires  conglomerees,  et  non  par  le  melange  plus  ou 
moins  bien  dose  des  lesions  dites  non-folliculaires  et  folliculaires. 

Ces  cas,  des  lors,  impliquent  toujours  une  infection  massive  avec 
diffusion  abondante  des  bacilles  de  Koch;  le  resultat  en  sera  marque 
par  un  processus  de  caseification  qui  sera  predominant,  ce  processus 
restant  particulierement  specifique. 

c)  L'inflltration  leucocytaire,  sans  la  moindre  caseification,  corres- 
pond a  une  forme  subaigue  de  la  tuberculose,  mais  nous  n'avons 
jamais  vu  cette  infiltration,  pas  plus  dans  le  rein  que  dans  les  autres 
organes  de  l'economie,  s'accompagner  d'alterations  de  voisinage,  en 
particulier  de  celle  des  tubes  renaux  a  type  epithelial  differencie  (epi- 
thelium secreteur),  ou  a  type  epithelial  banal  (cellules  cubiques  ou 
cylindriques  claires),  (voir  fig.  3V20,  page  1189). 

d)  Quant  a  la  nephrite  chronique  et  aux  formes  dites  sclero-cica- 
tricielles,  on  comprend  parfaitement  que  les  neoplasies  tuberculeuses 
developpees  dans  le  rein,  subissant  revolution  sclereuse,  aient  trans- 
forme  une  certaine  portion  du  parenchyme  et  qu'on  ne  retrouve  plus 
qu'une  gangue  conjonctive  plus  ou  moins  etendue  (faits  de  Halle  et  de 
Heyn). 
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Cette  eventualite,  qui  est  certainement  Ires  rare,  ne  peut  etre  ni&e 
Dependant  a  priori,  puisque  nous  savons  que  des  produits  tubercu- 
leux  tres  anciens  ne  laissent  parfois  dans  les  organes  qu'one  feres 
petite  quantite  de  lesions  specifiques  et  ne  sont  plus  representees  que 
par  des  lesions  sclereuses,  dapparence  banale.  Certaines  inflamma- 
tions chroniques  de  nature  bacillaire,  de  la  plcvre,  du  pericarde,  ftu 
peritoine,  nous  en  fournissent  des  exemples.  —  Les  travaux  d'Auclair, 
ont  permis  de  comprendre  La  pathogenie  de  ces  lesions  sclerosant*'-, 
liees  a  Faction  predominante  d'une  toxine  adherente  du  bacille  de 
Koch,  la  ehloroformo-bacilline.  Mais,  meme  en  admettant  que  ce 
poison  puisse  agir  seul,  comme  dans  une  inoculation  experimentalei 
revolution  fibroblastique  est  toujours  accompagnee  de  reactions  qui 
marquent  son  caractere  specifique.  Cette  signature  specifiquc  serfi 
d'autant  plus  evidente  que  la  lesion  sclereuse  sera  plus  elendue,  et  si 
une  partie  de  Forgane  parait  atteinte,  ce  sera  par  la  confluence  et 
^agglomeration  des  productions  bacill aires  dans  lesquelles  la  reaction 
sclereuse  sera  predominante. 

Nous  avons  observe  de  nombreux  exemples  confirmatifs  de  ces 
faits.  On  rencontre  ainsi  des  reins  qui  presentent,  a  la  coupe,  des 
zones  importantes  de  leur  parenchyme  transformees  en  tissu  fibreux. 
Ge  tissu,  dispose  sous  forme  de  bandes  plus  ou  moins  etendues.  sur- 
tout  au  niveau  de  la  corticate,  contient  des  lesions  specifiques  telles 
que  nodules  cicatriciels,  cellules  geantes  isolees,  placards  irreguliers 
cle  caseification. 

Dans  d'autres  cas,  la  gangue  fibreuse,  peut  ne  plus  represente? 
qu'une  cicatrice,  mais  il  ne  s'agit  pas  la  d'un  processus  extensif,  »4t 
cette  cicatrice,  quand  elle  a  perdu  toute  signature  specifique  (nedu'les 
fibreux,  par  exemple),  ne  peut  etre  assimilee  a  une  lesion  de  nephrite 
chronique,  e'est-a-dire  progressive. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  Fun  et  F autre  cas,  la  loi  deja  enoncee 
reste  vraie  :  ces  lesions  restent  locales  et  les  portions  du  parenchyme 
conservees  ne  presentent  aucune  lesion. 

* 

Nous  devons  eonclure  de  cette  discussion,  que,  si  d'une  part  on  a 
cherche  a  accumuler  les  preuves  pour  etablir  la  realite  des  le>i< in- 
dites non-folliculaires  de  la  tuberculose,  d'autres  recherches  expe- 
rimentales  se  surajoutent  a  toutes  celles  qui  sont  nees  de  la  decou- 
verte  du  bacille  de  Koch  et  viennent  affirmer  que  le  bacille  tubercu- 
leux,  meme  en  faisant  varier  les  conditions  les  plus  diverses  de  Ml 
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raction,  produit  des  lesions  locales,  qui,  dans  la  grande  majorite  des 
cas,  gardent  un  caractere  hautement  specifique.  II  n'etend  jamais  son 
.action  au  dela  d'un  territoire  tres  restreint,  et  pour  expliquer  les 
lesions  aussi  generalises  que  celles  qui  sont  decrites  dans  les  faits 
appeles  encore  improprement  nephrite  parenchymateuse,  il  faodrait 
faire  intervenir  des  toxines  ou  poisons  solubles,  hypothese  qu'il  faut 
definitivement  renoncer  a  soutenir,  les  poisons  adherents  ayant  seuls 
une  action  specifique.  Des  lors,  existe-t-il  une  nephrite  tuberculeuse 
independante  de  toute  reaction  bacillaire  locale  et  comparable  aux 
nephrites  subaigues  de  divers  ordres?  G'est  une  question  a  laquelle.il 
nous  est  impossible  de  repondre  par  Taffirmative. 
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TUBERGULOSE  REN  ALE 

Tuberculosa  renale  :  Albarran,  Tuberc.  ren.  asc.  et  descend,  experim.  (R.  Soc. 
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Les  rapports  qui  unissent  les  affections  du  rein  avecla  syphilis  out 
<ete  meconnus  pendant  longtemps.  Wells  et  Blackall  avaient  emis 
1'opinion  que  l'albuminurie  observee  chez  les  syphilitiques  etait  la  con- 
sequence du  traitement  mercuriel  qu'on  leur  imposait.  Chrislison,  Gre- 
gory incriminaient  le  surmenage,  le  froid,  etc.  Raver  refuta  ces  opinions 
et  le  premier  affirma  d'une  facon  categorique  que  la  syphilis  a  elle 
seule  pouvait  provoquer  des  alterations  renales;  et  si  quelques  auteurs 
ont  dans  la  suite  cherche  encore  a  faire  jouer  un  role  preponderant  a 
l'elimination  mercurielle  chez  les  syphilitiques  traites,  actuellement 
cette  question  ne  prete  plus  a  discussion  :  les  lesions  de  la  nephrite 
mercurielle  se  separent  tres  nettement  de  celles  que  provoque  la 
syphilis. 

Concurremment  aux  etudes  cliniques,  Virchow,  A.  Beer  fournis- 
saient  les  premiers  documents  anatomo-pathologiques  en  decrivantles 
gommes  du  rein.  Puis  Beer,  completant  ces  constatations,  isola  certains 
types  de  nephrite  syphilitique  — parenchymateuse  pure;  interstitielle 
avec  taches  medullaires  circonscrites  et  pales;  rein  gras  syphilitique 
qu'il  considerait  comme  caracteristique  (nephrite  diffuse  interstitielle 
avec  amylose  et  amas  graisseux)  —  Lancereaux  decrivait  en  meme 
temps  la  nephrite  interstitielle  hypertrophique,  les  gommes,  les  cica- 
trices renales  appelees  aussi  reins  cicatriciels. 

Ces  etudes  ont  ete  reprises  par  divers  auteurs.  Les  lesions  gom- 
meuses  furent  tout  d'abord  recherchees  et  analysees  par  Thungel.  Vii  - 
chow,  Wagner,  Cornil,  Lancereaux,  Barde,  Axel  Key,  etc. 

En  Allemagne,  Spiess  puis  Wagner  fourniss3nt  d'importanles  sta- 
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tistiques  sur  les  lesions  renales  trouvees  aux  autopsies  des  syphili— 
tiques.  Ainsi  se  trouve  confirmee  l'origine  specifique  des  nephrites 
chroniques  dites  interstitielles  decrites  par  Virchow,  Beer,  Lance- 
reaux,  de  meme  que  celle  des  atrophies  partielles  unilaterales  signa- 
ges par  Wagner  et  Axel  Key. 

On  etablit  de  meme  la  frequence  de  la  degenerescence  amyloide 
predominante  ou  plus  ou  moins  associee  a  des  alterations  chroniques 
des  reins.  Sa  coexistence  avec  des  lesions  nettement  specifiques,  sa 
presence  simultanee  dans  le  foie  et  dans  le  rein  (Brault),  elablissent 
nettement  1'imporlance  de  la  syphilis  dans  son  determinisme. 

Toutes  ces  descriptions  et  classifications  ont  trait  surtout  a  la 
syphilis  tertiaire;  les  manifestations  renales  de  la  syphilis  secondaire, 
moins  etudiees  a  cette  epoque,  sont  aujourd'hui  d'actualite,  on  n'en 
rpeut  meconnaitre  la  nature. 

Perroud  des  1867  avait  decrit  la  nephrite  syphilitique  precoce  ; 
}  des  observations  de  Guilleton,  Drysdale,  Descouts,  Negel,  etc.,  l'eta- 
blirent  au  point  de  vue  clinique,  puis  vinrent  les  constatations  histolo- 
.giques  de  Brault,  Darier,  Etienne,  Dieulafoy  et  nomhre  d'autres  sur 
lesquels  nous  aurons  a  revenir  ulterieurement.  La  preuve  bacteriolo- 
I  ^ique  qui  manquait  vient  d'en  etre  donnee,  il  ya  quelques  mois,  dans  un 
fait  jusqu'ici  uniqae  rapporte  par  Le  Play  et  Sezary,  ou  ces  auleurs 
purent  conslater  la  presence  du  treponeme  de  Schaudinn  dans  les  epi- 
theliums degeneres  et  les  tubes  d'un  rein  atteint  de  nephrite  aigue 
secondaire. 

Enfin,  l'histoire  de  la  syphilis  renale  se  complete  par  les  observa- 
:    tions  maintenant  nombreuses  qui   etablissent  les  manifestations 
variables  sur  le  rein  de  la  syphilis  hereditaire  precoce  et  tardive. 
On  trouvera  un  historique  tres  detaille  de  tous  ces  faits  dans  le 
j    chapitre  :  Syphilis  du  rein  de  Balzer  (Traite  de  la  Syphilis  de  Four- 
nier),  qui  resume  et  expose  completement  tous  les  travaux  par  us ; 
nous  n'avons  eu  qu'a  y  joindre  les  faits  les  plus  recents. 

Nous  decrirons  ainsi  les  alterations  renales  aux  diverses  periodes 
de  1'infection  syphilitique,  gardant  pour  la  commodite  de  la  description 
les  divisions  habituelles. 

I.  Alterations  du  rein  dans  la  periode  secondaire; 

II.  Alterations  du  rein  dans  la  periode  tertiaire,  avancee  de  revo- 
lution de  la  syphilis ; 

III.  Alterations  dans  la  syphilis  hereditaire  precoce  et  tardive.  . 
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I.  —  Syphilis  secondaire. 

Aii  meme  litre  que  le  foie,  la  rate,  le  pancreas,  La  parotide,  lcs 
capsules  surrenales  et  la  plupart  des  organes  de  I'economie,  le  rein 
peut  etre  lese  dans  la  septicemie  qui  caracterise  la  periode  secondaire 
de  la  syphilis.  Dreyer  et  Toepel,  L.-K.  Hirschberg,  Mac  Leunan  et  plus 
recemment  Barth  et  Michaux  ont  pu  mettre  en  evidence  le  treponeme 
de  Schaudinn  dans  les  urines  de  sujets  atteints  de  nephrite  au  cours 
de  la  periode  secondaire  de  I'infeclion  syphilitique.  Le  Play  et  Sezary 
ont  ajoute  a  ces  constatations  celle  plus  probante  encore  de  ces  spi- 
rilles  dans  les  epitheliums  renaux  profondement  alteres. 

Les  alterations  renales  peuvent  se  produire  et  se  developper  avant 
1'eruption  roseolique  (observations  de  Talamon,  Balzer,  Wagner, 
Muhlig),  mais  c'est  ^exception. 

Le  plus  habituellement,  les  alterations  renales  coincident  avec  la 
roseole  ou  d'autres  accidents  secondaires.  Toutes  les  conditions  ante- 
rieures  ou  concomitanles  qui  ont  pu  sensibiliser  le  rein  ont  certes  une 
grosse  influence,  lefroid  est  une  de  celles  qui  paraissent  avoir  leplus 
d'action  ou  tout  au  moins  qu'on  a  le  plus  souvent  incriminees  (Dieu- 
lafoy,  ChaufTard,  Renon).  Nous  avons  deja  discute  la  realite  anato- 
mique  de  la  nephrite  a  frigore  et  ajoute  que  conformement  a  l'opinion 
de  Dieulafoy,  qui  reflete  en  cela  l'idee  d'un  grand  nombre  d'auleurs, 
on  arrivait  a  dire  que,  sans  nier  d'une  facon  absolue  la  realite  de  la 
nephrite  a  frigore.  il  semble  que  la  plupart  des  cas  ayant  recu  celte 
appellation  ressortissent  a  la  syphilis.  Les  examens  histologiques  tres 
probants  sont  relativement  peu  nombreux,  notre  description  sera 
basee  surTetude  des  cas  que  nous  avons  pu  completement  analyser, 
tels  ceux  decrits  par  Brault,  Darier,  Etienne,  Darier  el  Iludelo,  Doer- 
delein,  Dieulafoy,  Chauffard  et  Gouraud,  Vives,  Rutlen,  Balzer  et 
Alquier,  Le  Play  et  Sezary. 

L'expose  que  nous  avons  fait  de  la  classification  anatomo-patholo- 
gique  des  nephriles  nous  dispense  d'avoir  a  discuter  ici  la  valeur  des 
schematisations  employees  dans  la  description  des  nephrites  syphili- 
tiques  secondaires.  Sous  l'influence  des  idees  longtemps  classiques, 
on  a,  en  efTet,  specialise  les  alterations  observees  suivant  deux  types  : 
les  alterations  parenchymateuses  et  interstitielles,  bien  qu'on  fut 
oblige  de  convenir  que  ces  deux  types  etaient  souvent  associes.  Les 
lesions  renales,  dans  la  syphilis  comme  dans  toutes  les  nephrites 
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infectieuses  ou  toxiques,  sont  en  relation  etroile  avec  la  virulence  de 
I'agent  causal  et  la  duree  d'aclion  du  processus  morbide;  les  aspects 
particuliers  que  nous  montrent  les  autopsies  sont  precisement  condi- 
tionnes  par  ces  donnees  etiologiques. 

Dans  certains  cas  assez  rares,  la  nephrite  peut  aflecter  une  allure 
particulierement  rapide,  le  rein  frappe  brutalement  et  d'une  facon 
massive  devient  vite  insuffisant,  plus  frequemment  revolution  reste 
aigue  ou  subaigue. 

Nephrite  a  evolution  rapide.  —  L'observation  de  Chaufifard  et 
Gouraud  en  est  un  type  tres  demonstratif.  Chez  un  horame  de  47  ans, 
un  an  apres  l'accident  primitif,  se  developpe  une  nephrite  qui  evolue 
en  quarante-cinq  jours.  On  note  que  les  reins  sont  tres  fortement 
augmentes  de  volume,  mous,  pales,  presenlant  absolument  le  type 
du  gros  rein  blanc  mou.  Le  droit  pese  320  grammes,  il  a  11  centi- 
metres de  hauteur,  7  1/2  de  largeur,  6  d'epaisseur;  le  gauche  pese 
270  grammes,  a  13  centimetres  de  haut,  7  de  large,  4  1/2  d'epaisseur. 

|  Ala  coupe,  on  trouve  la  substance  corticale  fortement  epaissie;  le 
tissu  renal  presente  un  aspect  homogene,  gris  pale;  on  distingue  mal 
Tune  de  l'autre  la  substance  corticale  et  la  substance  medullaire. 

Des  fragments  ont  ete  preleves  deux  heures  apres  la  mort  et  fixes 
au  liquide  de  Sauer.  Les  lesions  sont  tres  profondes  et  frappent  le 
parenchyme  dans  la  totalite  de  ses  elements  constituants.  Les  tubes 
conlournes  sont  les  plus  atteints,  il  n'en  est  pas  un  qui  soit  normal  ; 
tantot  1'epithelium  a  disparu  a  peu  pres  completement,  et  on  ne  trouve 
contre  la  basale  qu'un  noyau  mal  colore  avec  quelques  fragments 
de  protoplasma.  Souvent  aussi  les  debris  cellulaires  encom brent  la 

\  lumiere  des  tubes ;  quelquefois  on  apercoit  un  revetement  epithelial 
forme  de  cellules  plates,  ayant  a  peine  l'epaisseur  du  noyau,  mais  a 
limiles  cellulaires  nettes.  Les  cavites  tubulaires  sont  fortement  eiar- 
gies  et  presque  toutes  remplies  d'un  coagulum  proteique,  homogene, 
coloie  en  rose  par  I'eosine,  ne  contenant  pas  de  graisse  et  qui  parait 
etre  du  a  Faccumulalion  de  l'urine  pendant  les  derniers  jours,  urine 
dont  Talbumine  s'est  coagulee.  Les  glomerules  ne  sont  pas  congestion- 
nes,  le  bouquet  vasculaire  est  refoule  par  le  meme  exsudat  proteique 

[  qui,  dans  certains  cas,  remplit  la  moitie  de  la  capsule  de  Bowman ; 
il  presente,  en  outre,  un  aspect  un  peu  plus  clair,  mais  il  n'y  a  pas 

|  d'endocapsulite. 

Les  arteres  presenlent  un  leger  degre  d'endarterile  et  de  periarte- 
rite.  Enfin  on  constate  un  cedeme  congestif  intertubuiaire  intense, 
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cedeme  lache,  parseme  de  nombreuses  cellules  lymphatiques ;  celles-c 
infiltrent  en  totalite  le  rein,  mais  ne  forment  nulle  part  d'ilots  infcc- 
tieux.  La  recherche  de  la  reaction  amyloide  est  partout  negative. 

Dans  l'observation  de  Le  Play  et  Sezary,  la  nephrite  evolua  en  un 
mors.  Les  reins,  avaient  l'aspect  de  gros  reins  blancs;  les  lesions  histo- 
logiquesr  predominaient  dans  les  tubes  contournes  dont  les  cellules 
etaient  abrasees  en  totalite  ou  en  partie,  d'autres  en  voie  de  cytolysc 
De  nombreux  cylindres  encombraient  les  tubes  remplis  aussi  par  un  j 
magma  albumineux.  Les  glomerules  etaient  peu  touches.  Le  tissu  con-  j 
jonctif  etait  en  proliferation  nette,  mais  il  y  avait  peu  de  cellules  , 
lymphatiques  :  pas  de  degenerescence  amyloide,  pas  de  lesions  vascu-  i 
laires. 

La  constatation  des  treponemes  de  Schauclinn  dans  ce  cas  et  leur 
localisation  tres  speciale  permettent  de  mieux  saisir  la  raison  des- 
grosses  alterations  epitheliales  dans  les  nephrites  a  marche  rapide. 
Par  l'impregnation  argentique  (methode  de  Bertarelli  et  Volpino), 
Le  Play  et  Sezary  ont  vu  de  nombreux  treponemes  uniquement  dans 
les  tubes  uriniferes,  le  plus  souvent  dans  leur  lumiere,  c'est-a-dire 
dans  les  cylindres  ou  dans  le  magma  albumineux.  On  en  voyait  aussi, 
mais  plus  rares,  dans  le  protoplasma  non  encore  desquame  des  cel- 
lules des  tubes  contournes. 

En  dehors  des  cylindres  qui  etaient  dans  les  tubes  de  Bellini,  les 
treponemes  ne  se  trouvaient  que  dans  la  substance  corticale  ;  il  n'en 
existait  pas  dans  les  glomerules,  ni  dans  le  tissu  conjonctif,  ni  dans 
les  parois  vasculair.es. 

La  plupart  des.  treponemes  etaient  deformes,  leurs  tours  de  spire 
attenues  ou  irreguliers,  quelques-uns  affectaient  une  disposition 
presque  rectiligne ;  mais  ilyen  avait  aussi  d'absolument  caracteris- 
tiques.  Les  auteurs  expliquent  ces  deformations,  d'ailleurs  frequentes 
dans  les  lesions  viscerates  de  la  syphilis  acquise,  par  Paction  prolongee 
du  mercure  et  par  le  sejour  des  treponemes  dans  le  liquide  urinaire. 

Nephrites  aigues  el  subaigues.  —  Dans  ces  fails,  il  n'y  a  en  somine 
qu'une  question  de  degre  dans  l'intensite  des  lesions  degeneratives,  et 
si  d'autres  alterations  dites  interstitielles,  glomerulaires,  vasculaires 
paraissent,  suivant  les  cas,  plus  ou  moins  predominantes,  il  faut  en 
chercher  la  cause  clans  ce  fait  que  ces  lesions  ont  eu  le  temps  de  se 
meltre  en  valeur.  Ici  encore,  elles  n'ont  rien  dans  leurs  caracteres 
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histologiques  qui  puisse  permettre  d'en  af firmer  forigine  specifique, 
l'arterite  et  la  capillarile  plus  frequenles  que  dans  certaines  autres 
formes  de  nephrite  n'ayant  pas  en  soi  une  valeur  absolue. 

1°  Dans  plusieurs  observations  nous  retrouvons  signalee  la  pre- 
dominance des  alterations  epitheliales  portant  sur  l'element  secreteur 
du  rein  (Dieulafoy,  Darier  et  Hudelo,  Balzer  et  Alquier).  Les  reins 
augmentes  de  volume  ont  un  aspect  jaunatre  strie  de  pinceaux  vascu- 
laires,  la  decortication  de  la  capsule  est  facile.  A  l'examen  histo- 
logique,  il  existe  une  congestion  sanguine  souvent  tres  marquee,  les 
glomerules  volumineux  se  montrent  avec  leurs  anses  capillaires  dila- 
tees,  chargees  d'hematies  et  de  nombreux  elements  monuclees.  Des 
espaces  intertubulaires  elargis  presentent  ca  et  la  et  tres  irreguliere- 
ment  une  infiltration  lymphocylaw*e,  il  existe  une  capillarite  plus  ou 
moins  marquee. 

Quelques  arterioles  sont  en  pleine  irritation. 

Les  tubes  contournes  sont  particulierement  touches,  mais  ces 
lesions  restent  limitees,  ordinairement  parcellaires.  On  y  constate  les 
divers  degres  de  degenerescence  epitheliale  :  transformation  granu- 
leuse,  desintegration  vacuolaire,  noyau  pale  se  colorant  mal,  debris 
protoplasmiques  desquames,  cylindres  dans  les  tubes. 

2°  Dans  d'autres  cas  qui  paraissent  plus  frequents,  les  i*eactions  glo- 
merulaires,  vasculaires  et  conjonctives  sont  plus  evidentes. 

Deux  observations  publiees  par  Brault  indiquent  tres  nettement 
ces  particularites. 

Dans  un  cas,  le  rein  gauche  pesait  290  grammes,  le  droit  225,  tous 
deux  avaient  une  teinte  gris  blanchdtre ;  sur  cette  coloration  se  deta- 
chaient  des  etoiles  veineuses  et  des  pinceaux  vasculaires;  la  capsule 
n'etait  pas  adherente.  Les  pyramides  avaient  une  teinte  rouge  fonce 
contrastant  avec  le  reste  du  parenchyme  beaucoup  plus  pale.  La 
substance  corticate  augmentee  de  volume  paraissait  plus  resistante  que 
normalement. 

Les  lesions  microscopiques  les  plus  importantes  portaient  sur  les 
glomerules  et  les  arterioles.  Les  anses  des  vaisseaux  glomerulaires 
presentaient  une  abondante  proliferation  des  cellules  du  revetement 
externe.  Les  cellules  de  la  capsule  de  Bowman  etaient  disposees 
sans  ordre,mais  tellement  nombreuses  et  pressees  lesunes  contre  les 
autres,  que  leur  forme  etait  difficile  a  apprecier.  Un  grand  nombre  de 
ces  elements  renfermaient  des  granulations  graisseuses. 

Autour  des  capsules  de  Bowman  epaissies,  des  tractus  de  tissu 
conjonctif  se  repandaient  dans  la  substance  corticale  en  separant  les 
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tubes  atrophies  et  rejoignaient  des  faisceaux  de  fibres  en  contact  avec 
les  arterioles.  Un  grand  nombre  d'entre  elles  presentaient  des  lesions 
d'endarterite. 

Les  tubes  contournes  etaient  a  peine  dilates,  les  exsudations  peu 
abondantes,  les  cellules  avaient  conserve  leurs  dimensions,  presque 
toutes  contenaient  dans  leur  partie  basale,  une  notable  quantite  de 
graisse. 

Ge  cas  avait  evolue  en  cinq  ou  six  semaines. 

Dans  la  seconde  observation  (terminaison  fatale  en  quatre  mois), 
les  reins  etaient  volumineux,  d'aspect  gris  rouge  sombre. 

Le  rein 'gauche  pesait  270  grammes,  le  droit  250;  a  la  coupe,  tous 
deux  etaient  durs  et  resistants.  La  substance  corticale  etait  augmentee 
de  volume,  cette  augmentation  surtout  sensible  pour  le  rein  gauche, 
dont  les  colonnes  de  Bertin  paraissaient  considerablement  elargies. 

Au  microscope,  les  glomerules  etaient  volumineux  avec  lesions  plus 
marquees  sur  Tappareil  glomerulaire  que  sur  la  capsule  de  Bowman. 
Dans  la  substance  corticale,  aulour  des  arteres  et  de  place  en  place,  In 
entre  les  tubes,  on  voyait  des  trainees  de  cellules  lymphatiques  rejoi- 
gnant  des  amas  leucocytiques  situes  au-dessous  de  la  capsule  d'en- 
veloppe;  le  tissu  conjonctif  de  la  pyramide  etait  egalement  infiltre  de 
cellules  et  epaissi.  p 

Les  tubes  contournes,  presque  tous  elargis,  contenaient  des  exsu-  a 
dats  abondants;  les  cellules  de  revetement,  d'apparence  a  peu  pres  i 
normale  dans  cerlaines  regions,  se  montraient  ailleurs  infiltrees  de 
graisse,  volumineuses,  hydropiques  et  necrosees  en  partie.  t 

Les  tubes  contournes  et  les  tubes  collecteurs  contenaient  delarges 
cylindres  cireux. 

1 1 

3°  Dcederlein,  dans  un  cas,  trouva  les  reins  volumineux  blanchatres 
ou  grisalres  et  ramollis.  Les  alterations  epitheliales  etaient  peu  accu- 
sees,  de  meme  les  glomerules  paraissaient  a  peu  pres  intacts  quoique 
un  peu  charges  en  noyaux.  Par  contre,  le  tissu  interstitiel  de  l'ecorce 
etait  largement  infiltre  d'oedeme,  et  charge  d'elements  lymphocylaires  11 
qui  reunis  en  pelits  nodules  ont  ete  consideres  par  cet  auteur  comme 
des  gommes  en  miniature.  Ge  fait  unique  peut  etre  d'ailleurs  conteste  ^ 
dans  son  interpretation. 

II.  —  Syphilis  tertiaire. 

1  I  ( 

La  syphilis  tertiaire  peut,  dans  ses  manifestations  renales,  reahser  ^ 
les  divers  types  de  nephrite  chronique,  ce  qui  s'explique  d'ailleurs,  en 
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raison  de  la  longue  duree  de  celte  infection  qui  proeede  par  altaque? 
successives. 

Les  diverses  statisliques  de  Bamberger,  Wagner,  Lancereaux. 
Justin,  Spiess,  Karnoven,  monlrent  que  ces  auteurs  assignent  une 
part  importante  a  la  syphilis  dans  l'etiologie  des  diverses  varietes  de 
nephrite  chronique.  Si  bien  qu'on  a  pu  reprendre  la  classification  genc- 
rale  de  Weigert  et  Senator  et  decrire,  sous  le  litre  de  nephrite  syphi- 
litique,  —  la  nephrite  chronique  non  atrophique,  sans  induration  mar- 
quee, dite  parenchymateuse  chronique  primitive  (gros  rein  lachete, 
gros  rein  blanc)  et  —  la  nephrite  chronique  avec  atropine,  qui  comprc- 
nait  les  atrophies  renales  parlielles  et  les  scleroses  cicatricielles.  A  cole 
de  ces  alterations  dont  les  caracteres  speeitiques  sont  plus  ou  inoins 
nets,  on  range  les  gommes,  puis  la  degenerescence  amyloide  consi- 
dered par  beaucoup  d'auteurs  comme  complication  exlremement  frc- 
quente  et  parfois  exclusive  de  la  syphilis  sur  le  rein. 

En  fait,  d'apres  nos  observations  personnelles  qui  concordent  en 
tout  point  avec  la  classification  adoplee  par  ChautTard  et  Lrederich, 
nous  distinguerons  les  varieles  suivantes  : 

1°  Les  nephrites  a  evolution  prolonged,  qu'on  peut  considerer  dans 
certains  cas  comme  l'aboutissant  des  nephrites  subaigucs  de  la  periode 
secondaire,  peut-etre  aussi  |)arfois  comme  developpees  en  pleine 
periode  tertiaire,  fait  qui  peut  d'ailleurs  etre  discute.  Les  caracteres 
assignes  en  effet  a  ces  nephi-iles,  la  frequence  tres  grande  de  la  dege- 
nerescence amyloide  permeltent  de  se  demander  encore  si  dans  beau- 
coup  de  ces  cas  on  n'a  pas  deer  it  comme  nephrite  parenchymateuse 
chronique  le  gros  rein  amyloide. 

2°  Les  gommes. 

3°  Les  nephrites  a  caraetere  neltement  specifique,  dans  lesquelles 
des  productions  gommeuses  plus  ou  moins  nettes  associees  a  des 
lesions  sclerosantes  donnent  aux  reins  On  aspect  macroscopique  et 
histologique  tout  a  fait  particulier. 

4°  Enfin,  les  nephrites  atrophiques  des  syphilitiques  dont  l'infec- 
tion  remonte  a  une  periode  tres  ancienne  et  que  des  preuves  cliniques 
plutot  qu'histologiques  permeltent  de  ratlacher  a  une  origine  speci- 
fique  probable. 

1°  Nephrites  a  evolution  prolongee  et  degenerescence  amyloide. 
—  D'apres  les  descriptions  resumees  par  Balzer,  les  reins  dans  ces 
cas  peuvent  se  presenter  sous  1'aspcct  macroscopique  du  gros  rein 
blanc  et  du  gros  rein  lachete. 

COHNIL  ET  KANYIEK.  —  IV.  &9 
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Dans  le  premier  cas,  le  rein  est  volumineux,  lourd,  d'une  consis- 
tence pateuse,  d'une  couleur  jaunatre  pale,  surtout  au  niveau  de  la  cor- 
ticale  epaissie;  la  decortication  est  facile.  Gette  description  ressemble 
singulierement  a  celle  des  reins  atteints  d'amylose  generalisee. 

A  l'examen  histologique,  les  alterations  dominautes  sont  la  dege- 
nerescence  granuleuse  et  graisseuse  des  epitheliums  des  tubes  con- 
tournes,  la  glomerulite  avec  organisation  et  proliferation  du  revete- 
ment  vasculaire  et  infiltration  cellulaire  du  tissu  conjonctif. 

II  n'est  pas  fait  mention  des  resultats  qu'auraient  pu  donner  dans 
ces  cas  les  reactions  caracteristiques  de  l'amylose. 

Dans  la  seconde  variete,  les  reins  volumineux  sont  assez  fermes. 
d'aspect  bigarre,  des  regions  jaunes  ou  rouge  somb:*e  tranchant  sur  le 
fond  gris  jaunatre  et  violace ;  il  existe  souvent  des  petits  foyers  hemor- 
ragiques. 

Les  alterations  sont  surtout  predominates  au  niveau  des  glome- 
rules  en  voie  d'organisation  sclereuse.  Cette  tendance  sclerosante  avec 
les  lesions  concomitantes  des  tubes  uriniferes  qui  degenerent  par 
places,  se  manifesto  dans  les  espaces  intertubulaires  et  forme  des 
placards  plus  ou  moins  etendus.  Parfois  les  hemorragies  sont  tres 
marquees. 

On  pourrait  aussi  rencontrer  les  divers  types  de  ces  nephrites  a 
evolution  discontinue  qui  aboulissent  a  des  scleroses  plus  avancees 
avec  formation  de  granulations,  induration  et  commencement  d'atro- 
phie  du  rein. 

Les  alterations  vasculaires  sont  loin  d'etre  constantes,  et  n'ont 
aucun  caractere  specifique. 

Nous  ne  sommes  que  tres  imparfaitement  fixes  sur  le  mode  d'ac- 
tion  du  treponeme  de  Schaudinn,  de  telle  facon  qu'il  nous  est  impos- 
sible de  nier  que  cet  agent  pathogene  puisse  creer  des  lesions  diffuses 
a  evolution  prolongee. 

Les  constatations  si  nettes  des  degenerations  cellulaires  des  epithe- 
liums renaux  dans  la  syphilis  secondaire,  Tatteinte  de  l'appareil  vascu- 
laire et  glomerulaire  sont  des  arguments  de  grosse  valeur  en  faveur 
de  cette  hypothese. 

Mais  ce  que  nous  savons  aussi  des  determinations  lesionnelles  de 
la  syphilis  tertiaire  dans  les  differents  organes  glandulaires  de  l'eco- 
nomie  nous  incite  a  penser  que  dans  le  rein  les  processus  ne  doivent 
pas  etre  differents.  Or,  tout  porte  a  croire  que  dans  cetto  periode^ 
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lorsque  le  treponeme  se  localise  dans  un  organe,  son  action  est  sur- 
tout  locale  et  qu'il  constitue  des  lesions  nodulaires  et  sclerosantes, 
morcelant  les  tissus  en  zones  tres  irregulieres,  et  ne  produisant  pas 
a  proprement  parler  de  lesions  epitheliales  degeneratives  a  caractere 
generalise. 

G.  Faroy  a  pu  constater  tout  recemment  la  presence  du  treponeme 
dans  un  cas  de  nephrite  syphilitique  avec  degenerescence  amyloide 
et  gomme  de  1'estomac.  Cette  observation  est  la  premiere  qui  soit 
publiee.  Les  treponemes  tres  rares  existaient  dans  quelques  tubes 
contournes  au  centre  meme  de  la  lumiere  de  ces  tubes. 

Par  contre,  lorsque  la  syphilis  agit  en  quelque  sorte  comme 
maladie  cachectisanle,  elle  petit  provoquer  dans  nombre  d'organes, 
le  rein  en  particulier,  la  degenerescence  amyloide,  completement 
isolee  de  toute  autre  alteration. 

Rosenstein,  Wagner,  Rayer,  Bamberger,  Lancereaux,  Bartels,  Cornil, 
Negel,  Labadie-Lagrave,  Brault  ont  insiste  stir  ce  point,  Tappuyant  de 
statistiques  tres  demonstratives.  Lecorche  et  Talamon  admettent  que 
dans  la  syphilis  tertiaire  a  manifestations  renales,  la  degenerescence 
amyloide  se  rencontre  dans  73  p.  100  des  cas.  Elle  est  tout  a  fait 
exceptionnelle  et  pour  ainsi  dire  jamais  signalee  dans  la  syphilis 
precoce. 

Les  lesions  constatees  ne  ditferent  pas  de  celles  que  nous  avons 
deja  decrites  en  etudiant  la  degenerescence  amyloide  du  rein  en 
general.  Elles  sont  essentiellement  variables  en  intensite,  sujvant  les 
cas,  depuis  les  alterations  legeres,  disseminees,  jusqu'aux  formes 
diffuses  tres  etendues.  L'amylose  renale  d'origine  syphilitique  petit  se 
voir  comme  lesion  isolee  sans  adjonction  d'aucune  autre  alteration 
specifique  — gomme  ou  sclerose  ;  —  elle  peut  etre  associee  a  ces  alte- 
rations ou  coincider  avec  des  lesions  de  nephrite  chronique  atrophique. 
La  degenerescence  amyloide  simple  et  plus  ou  moins  generalisee  est 
assez  frequente,  et  dans  le  groupe  des  nephrites  dites  subaigues  syphi- 
litiques,  a  gros  rein  blanc,  nombre  de  cas  ne  sont  que  des  reins  amy- 
loides;  le  diagnostic  reel  n'en  a  pas  ete  fait,  faute  d'avoir  pris  soin 
d'employer  les  reactions  caracteristiques.  Des  manifestations  chro- 
niques  nettement  syphililiques,  siegeant  au  niveau  des  os,  des  articu- 
lations, des  visceres,  indiquent  le  plus  souvent  la  cause  des  alterations 
renales,  et  parmi  ces  manifestations  il  en  est  dont  l'imporlanee 
signalee  par  Rayer  a  ete  verifiee  et  appuyee  par  de  nombreuses  obser- 
vations, c'est  la  coexistence  frequente  des  alterations  du  foie  et  des 
reins. 
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A  cote  de  ces  faits,  il  en  est  (Taut res  pour  lesquels  la  signature 
specifique  manque,  et  nous  ne  sommes  pas  en  niesure  de  dire  dans 
quelle  proportion  la  transformation  cireuse  du  rein  et  du  foie  peut  se 
produire  sans  trace  aucune  d'inflammations  syphilitiques  anciennes; 
il  en  existe  cependant  des  exemples  tres  nets  cites  par  Negel,  Lecor- 
che  et  Talamon. 

Brault  a  relate  un  certain  nombre  d'observations  dans  lesquelies 
Famylose  renale  sans  adjonction  de  lesions  specifiques  dans  cet 
organe  coincidait  avcc  des  alterations  hepaliques  tres  neltes  et  de 
nature  reellement  syphilitique,  foies  sclero-gommeux  caracteristiques. 

2°  Gommes.  —  Les  gommes  du  rein  constituent  des  trouvailles 
d'autopsie,  elles  n'existent  d'ailleurs  presque  jamais  isolees  dans  cet 
organe,  elles  coincident  pour  ainsi  dire  toujours  avec  des  lesions  de 
nephrite  avec  ou  sans  degenerescence  amyloide.  —  Balzer  dit,  avec 
raison,  que  si  Ton  tient  compte  des  cas  dans  lesquels  le  diagnostic 
anatomique  reste  douteux  ou  meconnu  (cicatrices  da  rein,  petites 
gommes  miliaires).  sans  parler  des  faits  de  guerison,  on  arrive  a  con- 
clure  que  cette  forme  de  syphilis  renale  n'est  probablement  pas  tout  a 
fait  rare. 

Decrites  par  Beer  en  1858,  longuement  etudiees  par  Lancereaux, 
elles  furent  de  la  part  de  Cornil  l'objet  d'une  description  histologique 
minutieuse.  Les  cas  rapportes  par  Wagner,  Thungel,  Coyne,  Virchaw, 
Axel  Key,  Barde,  Karl  Huber,  Laillier,  Cuffer  fournissent  des  docu- 
ments interessants. 

Frequemment  on  les  voit  associees  a  des  gommes,  d'autres  organes, 
particulierement  du  foie,  elles  peuvent  etre  exclusivement  localisees 
au  rein,  tels  les  cas  de  CulTer,  Halbron. 

Siege.  —  Elles  occupent  soit  la  substance  corticate  (Cornil),  suit 
Les  pyramides,  rarement  ces. deux  parties  simultanement. 

Elles  sont  le  plus  souvent  limitees  a  un  seul  rein;  dans  un  cas 
d'Huber,  elles  exislaient  cependant  dans  les  deux. 

Aspect  macroscopique.  —  De  la  grosseur  d'un  gros  pois  ou  d'une 
noisette,  on  peut  en  voir  exceptionnellement  comme  les  tubercules,  de 
toutes  les  dimensions,  depuis  la  grosseur  d'une  tete  d'epingle  jusqu'a 
celle  d'une  mandarine.  Ordinairement  peu  nombreuses,  Cornil  en  a 
trouve  cependant  20  dans  un  rein,  Axel  Key,  cite  par  Negel,  en  aurait 
compte  jusqu'a  GO,  mais  s'agissait-il  la  vraiment  de  gomrnes? 
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Suivant  leur  volume  et  leur  localisation,  elles  viennent  parfois  bos- 
seler  la  surface  exterieure  da  rein;  tapissees  par  la  capsule  epaissie, 
elles  ont  une  teinte  gris  blanchatre  violace,  elles  sont  striees  de  veines 
et  r6sistantes  au  toucher. 

A  la  coupe,  on  voit  ces  tumeurs,  isolees  quand  elles  sont  petites, 
plus  souvent  formees  par  la  reunion  de  petiles  gommes  primitives  a 
contour  polycyclique,  neltement  limite  quand  elles  sont  plus  volumi- 
neuses,  dont  le  centre  a  des  aspects  variables  suivant  les  cas,  mais 
dont  la  peripheric  est  entouree  d'une  zone  blanc  grisatre  quelquefois 
tres  vasculaire. 

Ces  gommes  sont  profondement  enchassees  dans  le  tissu  renal  et 
ne  peuvent  etre  enueleees. 

Les  gommes  jeunes  qui  ne  se  rencontrent  que  tres  rarement  a 
l'autopsie  ont  une  coloration  grisatre,  rosee,  elles  sont  dures,  resis- 
tantes  et  sans  sue  au  raclage. 

Plus  anciennes,  elles  ont  une  couleur  blanchatre  ou  blanc  jaunatre 
tachetee  de  points  plus  opaques.  Assez  fermes  encore  a  la  coupe,  leur 
section  reste  nette,  ayant  l'aspect  du  marron  cru. 

Dans  d'autres  cas  elles  peuvent  etre  en  voie  de  ramollissement  ou 
de  suppuration  (Virchow,  Beer,  Barde,  Wagner,  Cornil,  Halbron),  leur 
consistance  est  alors  pateuse. 

Etude  histologique.  —  II  est  exceptionnel  que  les  gommes  existent 
sans  autre  lesion  du  parenchyme  renal,  le  plus  souvent  on  y  voit  asso- 
ciees  des  lesions  de  nephrite  sclereuse  et  surtout  la  degenerescence 
amyloide. 

Examinee  a  un  faible  grossissement,  la  lesion  gommeuse  se  pre- 
sente  sous  Taspect  d'une  masse  vaguement  granuleuse  non  homogene, 
plus  ou  moins  etendue,  entouree  d'un  cercle  habituellement  assez  net 
de  cellules  bien  colorees  qui  se  fondent  peu  a  peu  avec  la  couronne 
fibreuse  peripherique.  Au  dela,  existe  une  zone  plus  ou  moins  etendue 
de  lymphocytes  qui  s'essaiment  en  trainees  plus  ou  moins  compactes 
dans  les  tissus  voisins. 

A  un  plus  Port  grossissement,  on  peut  ainsi  etudier  trois  zones  dans 
la  gomme  caseeuse  : 

a)  L'une  centrale,  constitute  par  des  sortes  de  placards  granuleux, 
stries  parfois  de  fibrilles  mal  limitees  qui  deviennent  transparentes 
sous  Taction  de  Tacide  acetique.  Cette  zone  centrale  se  colore  fort  mal 
en  gris  rosatre  par  l'hemateine-eosine,  en  brun  sale,  par  le  melange 
fuschine  picriquee.  —  Au  milieu  de  ces  placards  existent  de  nom- 
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breuses  granulations  graisseuses  et  ties  cristaux  rhomboidaux  d'acide 
stearique*(Cornil). 

A  mesure  qu'on  s'eloigne  da  centre  meme  de  la  gomme  ou  il  est 
impossible  de  reconnailre  aucun  element  colorable,  on  voit  plus  ou 
moins  abondanles,  suivant  les  cas,  et  semees  tres  irregulierement  sur 
le  fond  grenu  caseeux,  des  sortes  de  fines  granulations  qui  prenncnt 
les  couleurs  basiques  et  sont  des  restes  de  noyaux  fragmented,  irregu- 
liers,  en  voie  de  karyolyse. 

b)  Les  elements  nucleaires  deviennent  plus  abondauls  vers  la 
peripheric  des  placards  granuleux  ;  arrondis  ou  allonges,  ils  se  tassent 
les  uns  contre  les  autres  et  formeut  comme  une  couronne  continue  ou 
discontinue,  penetrant  parfois,  pour  les  remplir,  dans  les  angles  laisses 
libres  par  la  reunion  des  nodules  gommeux  primilifs.  Ces  elements 
viennent  se  fondre  dans  la  couche  fibreuse  qu'ils  penetrent  plus  ou 
moins. 

Cette  couche  fibreuse  est  d'epaisseur  variable,  formee  d'elemenls 
conjonctifs  disposes  en  faisceaux  au  sein  desquels  se  rencontrent  de 
nombreux  capillaires.  II  est  possible  de  reconnaitre  dans  cette  zone 
moyenne  des  vestiges  des  elements  constituants  du  rein,  surtout  vers 
sa  peripheric.  On  voit  ainsi  des  glomerules  qui  ont  subi  la  transfor- 
mation fibreuse  en  tout  ou  en  partie,  des  restes  de  tubes  marques  par 
leur  paroi  epaissie  et  quelques  elements  qui  y  adherent  encore. 

c)  La  zone  externe  se  continue  sans  transition  avec  la  couronne 
fibreuse,  zone'  dite  inflammatoire  ou  d'extension  caracterisee  surtout 
par  rinfiltration  leucocytaire  abondante  du  tissu  renal. 

La,  les  capillaires  paraissent  dilates,  les  espaces  peritubulaires  et 
periglomerulaires  sdnt  encercles  de  cellules  mononucleees  qui  se 
colorent  vivement;  ces  cellules  viennent  empieter  sur  les  tubes  secre- 
teurs,  sur  les  glomerules,  aulour  de  gros  vaisseaux.  Ceux-ci,  dans 
le  voisinage,  sont  tres  alteres,  on  y  constate  de  la  periarterite,  mais 
aussi  dd  l'endarterite  qui  peut  meme  arriver  jusqu'a  Fobliteration 
arterielle. 

Le  processus  d'extension  des  nodules  gommeux  aboulit  a  leur 
confluence  et  Ton  explique  ainsi  la  formation  des  gommes  de  gros 
volume. 

Les  gommes,  meme  ramollies,  peuvent  se  resorber;  il  en  resulte 
des  depressions  cicatricielles  formees  d'un  tissu  fibreux  dense. 

Les  cicatrices  du  rein  syphilitique  peuvent  se  presenter  sous  des 
aspects  varies.  L'organe  peutetre  parfois  atrophie,  retracte,  sclereux, 
au  point  qu'on  ne  retrouve  presque  plus  de  parenchyme.  Dans 
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d'autres  cas,  les  cicatrices  n'existent  que  profondement  dans  le  tissu 
medullaire  ou  sur  les  papilles;  ie  plus  souvent,  elles  sont  corticales 
(Balzer).  Au  sein  de  ces  cicatrices  existent  des  vaisseaux  toujours  tres 
alteres,  el  la  coloration  a  Torceine  permet  de  mettre  en  evidence  des 
elements  elastiques  tres  nettement  hypertrophies. 

L'etude  de  ces  reins  eicatriciels  se  confond  avec  celle  des  nephrites 
sclero-gommeuses. 

3°  Nephrites  sclero-gommetjses.  —  La  syphilis  tertiaire  du  rein 
se  manifeste  tres  frequemment  en  associant  ses  deux  processus  iesion- 
nels  fondamentaux,  les  gommes  et  les  reactions  sclereuses.  La  com- 
binaison  de  ces  alterations,  les  variations  de  leurs  modalites  evolu- 
tives,  leur  localisation,  impriment  un  aspect  tout  special  aux  reins 
leses  et  assez  caracteristique  parfois,  pour  permettre  d'en  presenter 
le  diagnostic  macroscopique. 

Les  lesions  sont,  en  effet,  habituellement  regionales,  parcellaires, 
particulierement  irregulieres,  inegales  d'un  rein  a  1'autre  et  sans 
aucun  caractere  de  systematisation.  Toujours  d'ancienne  date  et  ayant 
mis  a  se  realiser  un  temps  relativement  prolonge,  ces  lesions  sont 
essentiellement  chroniques  dans  leur  evolution. 

Macroscopiquement,  les  reins  sont  toujours  diminues  de  volume, 
its  paraissent  irregulierement  bosseles,  avec  des-  depressions  ou 
encoches  plus  ou  moins  etendues  sur  lesquelles  adhere  la  capsule 
epaissie.  Ces  depressions  et  encoches  qui  s'enfoncent  parfois  profon- 
dement dans  le  parenchyme  de  la  glande  sont  peu  nombreuses  quand 
elles  sont  d'une  certaine  taille ;  elles  siegent  ordinairement  sur  une 
portion  limitee  du  rein  ou  me  me  sur  un  seul  rein.  La  capsule  epaissie 
et  d'une  teinte  blanc  grisatre,  forme  une  sorte  de  plaque  deprimee 
au-dessus  de  ces  encoches,  et  les  irradiations  fibreuses  qui  en  partent 
rappellent  assez  bien  parfois  les  cicatrices  stellaires  qu'on  voit  a  la 
surface  des  foies  sclero-gommeux.  Entre  ces  depressions  plus  ou 
moins  accentuees  la  surface  exterieure  du  rein  apparait  granuleuse, 
sillonnee  de  tractus  fibre  ux  plus  ou  moins  epais,  II  en  re  suite  un 
aspect  bossele,  mamelonne  sur  une  portion  restreinte,  plus  souvent  la 
moitie  inferieure  du  rein  pour  A.  Key  —  atropine  partielle,  —  d'autres 
fois  uniquement  localises  a  un  seul  rein  :  atrophic  unilaterale,  1'autre 
paraissant  meme  en  etat  d'hypertrophie  compensatrice.  Virchow,  Lan- 
cereaux,  A.  Key,  Wagner,  Weigert  ont  cite  un  certain  nombre  d'obser- 
vations  concernant  cette  atrophie  unilaterale  qu'ils  considerent  comme 
tres  caracteristique  de  la  syphilis. 
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D'autres  fois  enfin,  ct  celte  forme  est  souvent  decrite  a  part,  uil 
seul  ou  les  deux  reins  profondement  modifies  dans  leur  aspect  macros- 
eopique  ne  represented  plus  que  les  cicatrices  fibreuses  des  lesions- 
qui  ont  alteint  le  parenchyme. 

A  Vexamen  histologiquc,  ce  qui  domine  au  premier  aspect,  surtout 
quand  on  examine  les  coupes  a  1111  faible  grossissement,  c'est  la  pro- 
liferation extremement  marquee  du  tissu  sclereux  dans  les  zones- 
atteintes. 

Quand  les  lesions  sont  encore  en  evolution,  il  est  facile  parfois  de 
suivre  leur  marche  progressive.  Au  niveau  de  la  substance  corticaleT 
on  voit  des  placards  fibreux  souvent  assez  bien  limites;  epais  sous  la 
capsule,  ils  s'enfoncent  parfois  en  forme  de  coin  dans  la  medullaire- 
Suivant  les  points  examines,  les  zones  sclereuses  apparaissent  denses, 
serrees,  constitutes  par  des  faisceaux  fibreux  infiltres  de  trainees- 
lymphocytaires ;  on  trouve  au  milieu  de  ces  faisceaux  des  glomerules 
atrophies,  et  de  vagues  vestiges  de  tubes  contournes. 

Ailleurs  la  reaction  conjunctive  est  plus  jeune,  les  amas  lympho- 
cytaires plus  marques  autour  des  glomerules  ou  clans  les  espaces 
intertubulaires,  on  pent  suivre  revolution  regressive  des  epitheliums 
tubulair.es,  la  transformation  fib ro -hyaline  des  glomerules  en  meme 
temps  que  la  neoformation  fibroblastique  du  tissu  intertubulaire.  II 
est  interessant  de  remarquer  que  frequemment,  dans  ces  portions 
sclereuses,  on  voit  de  nombreux  elements  elastiques.  Les  uns  indiquent 
le  reliquat  d'un  vaisseau  detruit,  mais  au  niveau  de  certains  glome- 
rules il  existe  une  neoformation  elastique  au  niveau  de  la  capsule  de 
Bowman,  epaissie. 

Le  centre  des  placards  fibreux  est  parfois  marque  d'une  gomme  en 
evolution,  et  la  reaction  sclerosante  qui  s'etend  a  la  peripheric  peut 
n'etre  consideree  que  com  me  une  consequence  directe  de  la  neoplasie 
gommeuse.  Dans  d'autres  cas  la  gomme  s'est  resorbee  et  il  ne  reste 
plus  qu'une  cicatrice  profondement  deprimee. 

Les  vaisseaux  compris  dans  ces  alterations  sont  toujours  profon- 
dement touches  et  ce  fait  acquiert  une  haute  valeur  dans  Tinterpreta- 
tion  diagnostique  des  lesions.  L'endo  et  la  peri-arterite  sont  cons- 
tantes,  et  plus  ou  moins  accentuees;  comme  pour  toute  arlerite 
specifique,  le  processus  reste  regional  et  segmentate  (Darier).  L'arte- 
rite  obliterante  est  loin  d'etre  rare.  La  coloration  si  parliculierement 
elective  a  l'orceine  permet  de  depister  aisement  les  alterations  vascu- 
laires  en  fixant  les  modifications  plus  ou  moins  profondes  du  tissu 
elastique  qui,  en  certains  points,  se  montrera  hypertrophic,  en  d'autres 
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au  contraire  morcele  el  disloque.  Letulle  a  cite  ainsi  une  observation 
de  sclerose  syphilitique  du  rein  dans  laquelle  il  a  pu  constater  une 
obliteration  arterielle  (veritable  arterite  tout  a  fait  caracteristique) 
avec  de  profondes  lesions  du  tissu  elastique  au  niveau  des  foyers  de 
sclerose  qui  formaient  des  encoches  dans  le  rein  atrophie. 

11  est  extremement  frequent  de  constater,  en  meme  temps  que  ces 
lesions  sclereuses  ou  sclero-gommeuses,  de  la  degenerescence  anly- 
loi'de.  Alteration  pour  ainsi  dire  banale  dans  le  rein  syphilitique,  va- 
riable d'ailleurs  dans  son  etendue  et  dans  sa  localisation,  mais  qui, 
tout  en  restant  souvent  assez  discrete,  tend  a  envahir  peu  a  peu  les 
vaisseaux  et  les  glomerules. 

4°  Nephrites  atropiiiques  lentes.  —  On  pent  rencontrer,  chez 
d'aneiens  syphilitiques,  des  reins  diminues  de  volume  presentant  tous 
les  caracteres  macroscopiques  et  histologiques  de  la  nephrite  atro- 
phique  banale,  sans  lesions  specifiques  nettes,  mais  dans  lesquels 
coexiste  de  la  degenerescence  amyloi'de  (Wagner,  Bamberger,  Lan- 
cereaux,  Mauri ac,  Negel,  Brault).  On  peut  expliquer  ces  fails  de  deux 
fag  on  s,  ou  par  l'atrophie  anterieure  du  rein  compliquee  de  degene- 
rescence amyloi'de,  ou  par  le  developpement  simultane  d'une  nephrite 
diffuse  et  d'une  degenerescence  amyloi'de,  ainsi  qu'on  voit  evoluer 
l'hepatite  diffuse  de  meme  origine. 

Dans  la  premiere  hypothe.se,  on  invoquera  la  coexistence  de  plu- 
sieurs  maladies  dont  Taction  combinee  ou  successive  peut  expliquer 
la  physionomie  particuliere  des  lesions  :  ainsi  saturnisme  et  syphilis, 
scarlatine  et  syphilis,  goutte  et  syphilis,  etc.  II  est  impossible  dans 
ces  cas  de  faire  le  depart  de  ce  qui  revient  dans  les  lesions  constatees, 
a  la  syphilis  et  aux  autres  infections  ou  intoxications  qui  se  sont 
superposees. 

Dans  la  seconde  hypothese,  il  suffira  de  se  rappeler  que,  dans  le 
rein  comme  dans  le  foie,  les  inflammations  chroniques  d'origine  syphi- 
litique peuvent  etre  la  cause  d'hypertrophie  ou  d'atrophie  de  ces 
organes,  avec  ou  sans  cicatrices,  avec  ou  sans  gommes,  avec  ou  sans 
degenerescence  amyloi'de. 

On  rencontre  parfois  des  lesions  dont  la  pathogenic  est  plus 
obscure.  Brault  a  cite  le  cas  d  une  atrophie  tres  prononcee  des  reins 
dont  le  poids  etait  de  30  et  35  grammes  avec  degenerescence  amyloi'de 
des  glomerules,  des  vaisseaux  et  transformation  micro-kystique  des 
tubes  qui  subsistaient.  Ces  lesions  s'etaient  developpees  chez  une 
femme  atteinte  de  syphilis  inveteree. 
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III.  —  Syphilis  hereditaire  precoce. 

Le  rein,  pas  plus  que  les  autres  organes  de  l'economie,  n'echappe 
a  l'infection  syphilitique  hereditaire,  et  la  preuve  bacteriologique  nous 
en  est  maintenant  fournie  depuis  les  premieres  constatations  du  tre- 
poneme  de  Schaudinn  dans  son  parenchyme  faites  par  Levaditi,  Ouey- 
rat,  Fouquet,  Feuillie. 

Toutefois,  les  alterations  macroscop'ques  grossieres  paraissent 
beaucoup  moins  frequentes  que  celles  du  foie,  de  la  rate,  du  pancreas 
et  des  capsules  surrenales,  et  c'est  seulement  rexamen  histologique 
qui  nous  revelera  souvent  les  lesions  d'origine  specifique. 

Aux  premieres  observations  de  Klebs,  Beer,  Virchow,  Molliere, 
Potain,  Parrot,  Lancereaux,  que  Ton  trouvera  reunies  dans  la  these  de 
Nagel  (1882),  de  nombreux  documents  sont  venus  s'ajouter  et  certains' 
auteurs  avec  Hecker,  considerent  les  lesions  renales  comme  constantes. 
Spiess,  dans  31  cas  de  syphilis  hereditaire,  trouve  12  cas  ou  les  lesions 
renales  etaient  indiscutables. 

Stcerk  pense  que  la  syphilis  du  foetus  peut  agir  en  provoquant  un 
arret  de  developpement  surtout  dans  la  substance  corlicale  aux 
depens  des  tubes  contournes  et  des  glomerules,  mais  ces  alterations 
sont  des  plus  rares  et  ressorlissent  a  l'etude  des  malformations  de 
rorganisme  d'origine  syphilitique. 

Les  lesions  que  nous  avons  a  exposer  paraissent  assez  variables 
quand  on  compulse  les  descriptions  successivement  faites,  mais  les 
differences  tiennent  surtout  aux  interpretations  donnees  par  les 
auteurs  et  aux  denominations  qu'ils  ont  employees  pour  caracteriser 
les  faits  histologiques  observes.  La  syphilis  n'agit  pas  autrement  sur 
le  rein  que  sur  les  autres  organes. 

On  peut  ainsi  relever  de-s  fails  dans  lesquels  les  lesions  n'appa- 
raissent  que  minimes,  constituees  par  une  hypertrophic  plus  ou  moins 
marquee  du  rein  congestionne,  avec  des  alterations  legeres  des  ele- 
ments secreteurs  et  une  infiltration  lymphocylaire  assez  discrete. 

Dans  d'autres  cas,  cette  infiltration  lymphocylaire  est  plus  mar- 
quee, elle  parait  meme  predominante,  et,  par  places  se  condense  en 
nodules.  Sa  localisation  perivasculaire  est  evidente,  les  vaisseaux,  les 
glomerules  sont  touches.  Les  epitheliums  secreteurs  sont  plus  on 
moins  atteints  et  parfois  leurs  alterations  sont  tres  marquees. 
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Si  les  lesions  s'accenluent,  cles  gommes  apparaissent,  de  volume 
variable,  ordinairement  miliaires  et  en  pleine  evolution. 

En  On  certains  auteurs  pensent  que  ces  diverses  alterations  peu- 
vent  aboutir  a  des  lesions  chroniques,  et  Guthrie  admet  que  la  nephrite 
chronique  des  jeunes  enfants  est  presque  constamment  d'origine 
syphilitique. 

I.  Les  alterations  les  plus  simples  sont  constitutes  ainsi  : 

Le  rein  est  volumineux,  quelquefois  double  du  volume  normal, 
d1une  rougeur  diffuse  fortement  accusee  (Molliere).  Les  glomerules 
dilates  contiennent  de  nombreux  noyaux;  leurs  anses  capillaires  sont 
remplies  de  sang;  des  infiltrats  de  cellules  lymphoi'des  infiltrent  les 

I     espaces  intertubulaires  avec  une  cerlaine  predominance  autour  des 

I     arterioles  glomerulaires  et  des  vaisseaux.  Les  tubes  contournes 

I     paraissent  le  plus  souvent  intacts. 

Dans  quelques  cas  cependant  les  cellules  secretrices  sont  un  peu 

j     itumefiees,  les  noyaux  se  colorant  mal  (Levadili). 

Ces  alterations  n'ont,  certes,  aucun  caractere  specifique  et  cepen- 
dant la  recherche  du  treponeme  est  positive  dans  ces  cas.  Les  spirilles 

I  existent  soit  dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire,  soit  dans  l'inte- 
rieur  cles  tubes;  quelques-uns,  beaucoup  plus  rares,  se  voient  dans  le 
protoplasma  des  cellules  epitheliales  qui  tapissent  les  tubes  con'our- 
nes  (Levaditi). 

II.  Beaucoup  plus  nombreux  sont  les  faits  dans  lesquels  les  alte- 
rations sont  plus  accentuees, Tinfiltration  lymphocytaire  et  les  lesions 
vasculaires  etant  predominantes. 

Les  reins  paraissent  fermes,  un  peu  indures  sous  la  capsule  qui 
|  se  detache  facilement,  la  substance  corticale  plus  ou  moins  striee  de 
I  pinceaux  vasculaires  a  quelquefois  une  teinte  jaunatre  ou  jaune  blan- 
|    eh  aire. 

I  %  A  la  coupe,  ce  qui  domine,  c'est  une  infiltration  lymphocytaire  qui 
parait  generalisee  a  tel  point  que  certains  auteurs,  reprenant  la 
•denomination  autrefois  en  usage,  emploient  pour  la  caracteriser  le 
terme  de  nephrite  interstitielle  aigue  (Strobe). 

Les  glomerules  augmentes  de  volume  presenlent  leur  bouquet  vas- 
culare charge  d'elements  mononuelees,  Irs  vaisseaux  afferent  et  effe- 
rent ont  leur  paroi  infiltree  desmemes  elements  qui  forment  un  man- 
chon  plus  ou  moins  epais,  donl  les  bords  se  prolongent  parfois  aussi 
autour  de  la  capsule  de  Bowman. 

Les  espaces  intertubulaires  sont  nettement  marques  par  ces  infil- 
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trats  lympliocytaires  qui,  ca  et  la,  se  condensent  en  petits  nodules 
compacts. 

Regie  generate  :  cette  infiltration  cellulaire  est  diffuse,  repartie 
sans  ordre,  est  surtout  important^  dans  la  corticate  et  la  substance 
intermediaire.  Plus  on  moins  accentuee  suivant  les  observations  et 
au  hasard  des  coupes,  elle  predomine  au  niveau  des  vaisseaux; 
ceux-ci  presentent  souvent  une  reaction  appreciable  de  leur  endothe- 
lium dont  les  cellules  surelevees,  et  en  voie  de  multiplication,  feston- 
nent  la  membrane  interne  (Beer,  Virchow,  Marchiafava,  Negel, 
Strobe,  Sutherland  et  Walker,  etc.). 

Les  tubes  secreleurs  peuvent  etre  plus  ou  moins  touches.  Lance- 
reaux,  signale  1'alteralion  granulo-graisseuse  des  epitheliums  tubu- 
laires.  Goupland  parle  de  lesions  degeneratives  marquees. 

Dans  le  cas  de  Maffucci  et  dans  une  observation  de  Marchiafava, 
de  meme  que  dans  celle  de  Sutherland  et  Walker,  on  voit  indiquee  la 
necrose  des  epitheliums  des  tubes  contournes.  Ce  que  nous  savons  de 
la  localisation  du  treponeme  dans  les  tubes  secreteurs  et  leur  epithe- 
lium explique  ces  alterations,  mais  elles  nous  ont  paru  plutot  rares, 
et,  dans  les  cas  que  nous  avons  observes,  les  alterations  epitheliales 
assez  discretes  etaient  disseminees  et  plutot  regionales,  surtout 
accusces  aux  points  ou  rinfiltration  lymphocytaire  elait  predominance. 

III.  Lorsque  des  gommes  se  sont  developpees,  les  reins,  ordinai- 
rement  fermes,  de  couleur  variable,  les  uns  assez  pales,  d'autres 
plutot  congeslionnes,  apparaissent  a  la  surface  et,  sur  les  coupes, 
ponctues  de  nodules  blanchatres.  Ceux-ci,  ordinairement  petits,  mais 
parfois  aussi  de  la  dimension  d'une  noix,  sont  ordinairement  situes 
dans  la  substance  corticale  empietant  sur  la  medullaire  a  la  base  des 
pyramides.  De  consistance  feme,  ils  ne  peuvent  etre  enuclees  du 
parenchyme  qui  les  entoure. 

A  l'examen  hislologique,  on  peut  etudier  ces  gommes  a  tousles 
stades  de  leur  evolution,  depuis  les  petits  nodules  constilues  par  un 
amas  dense  et  compact  d'elements  lymphocytaires  jusqu'aux  gommes 
plus  anciennes  dont  le  centre  est  deja  en  voie  de  degenerescence. 
Placees  au  hasard,  en  plein  tissu,  elles  sont  ordinairement  arrondies, 
leurs  contours  toutefois  ne  sont  pas  nets,  rinfiltration  cellulaire  diffu- 
sant  par  bandes  entre  les  tubes  voisins.  II  est  assez  remarquable  de 
noler  aussi  que  Ires  frequemment,  au  pourtour  de  ces  gommes,  il 
existe  un)  sorte  de  zone  congestive  formee  de  grandes  lacunes  rem- 
plies  de  globules  rouges,  Us  unes  reliees  aux  vaisseaux,  d'autres 
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produites  par  de  verilables  hemorragies  interstitielles  (Baginsky, 
Haushalter  et  Richon,  Potier).  On  peut,  suivant  les  coupes  et  les  cas 
differents,  eludier  d'une  facon  quasi  sehematique  la  constitution  et 
devolution  des  gommes.  Depuis  le  petit  nodule  inflammatoire  au  sein 
cluquel  on  peut  parfois  distinguer  un  vaisseau  jusquV.ux  productions 
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Fig.  36i.  —  Gommc  du  rein  dans  un  cas  do  syphilis  hereditairc  precocc.  Observation  dc  Potior. 
Grossissemcnt  :  200  diametrcs.  (Courcoux.) 
Lc  centre  de  la  gomme  a  un  aspect  grossierement  granulcux,  les  elements  nucleaires  qui  sc 
voient  encore  sur  sa  partie  droite  sont  en  voie  de  destruction.  Autour  de  la  gomme  cxiste  unc  zone 
d'clements  lymphocytiques  qui  diffusent  en  haut  et  en  bas.  A  la  partie  inferieurc  de  la  figure,  le 
tissu  est  completement  remanie,  il  n'existe  plus  uucun  clement  rappelant  les  tubes  uriniferes. 


plus  volumineuses  dont  les  elements  nucleaires  centraux  se  desa- 
gregent  et  se  fragmentent  pour  aboulir  a  la  vitrification. 

La  disposition  perivasculaire  des  gommes  peut  entrainer  des  con- 
sequences assez  particulieres,  telle  Tobservation  signalee  par  Durante, 
ou  des  gommes  developpees  sur  de  grosses  arteres  provoquerent  une 
endo-periarterite  intense  allant  jusqu'a  l'obliieration,  le  rein  etait 
strie  d'infarctus  a  base  peripherique  composes  d'un  tissu  necrose. 
Sur  les  bords  et  pres  du  sommetde  Finfarctus,  existait  une  abondante 
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infiltration  de  grains  calcaires  entourant  comme  une  coque  a  limites 
indecises  le  foyer  de  necrose;  dans  celte  zone  peripherique  les  vais- 
seaux  etaient  dilates,  et  il  existait  de  nombreuses  hemorragies  capil- 
laires.  Au  sommet  des  infarctus  les  arterioles  etaient  oblilerees. 
Ce  cas  constitute  une  exception. 

En  dehors  des  nodules  gommeux  on  retrouve  dans  le  rein,  a  mi 
degre  variable,  l'infiltration  lymphocytaire  deja  signalee;  les  glome- 
rules  et  leurs  vaisseaux  participent  a  cctte  reaction  inflammatoire. 

La  capillarite  est  plus  ou  moins  marquee,  de  meme  que  les  peri 
et  endo-arterites. 

Quant  aux  tubes  secreteurs,  ils  ne  sont  guere  atteints  par  le  pro- 
cessus qu'aux  points  memes  ou  les  gommes  se  developpent,  et  c'est  a 
la  peripheric  de  celles-ci  qu'on  peut  etudier  leurs  alterations.  Infiltres 
d'elements  lymphocytaires,  certains  paraissent  dissocies  et  section- 
nes,  leurs  cellules  gonflees  en  voie  de  disintegration  granuleuse  et 
vacuolaire.  D'autres  ont  siniplement  leur  lumiere  remplie  de  lympho- 
cytes. 

Mais  en  dehors  de  ces  zones  les  tubes  sont  bien  conserves,  le  pro- 
cessus inflammatoire  reste  local,  les  epitheliums  ont  garde  leur  net- 
tete,  la  bordure  en  brosse  reste  visible,  le  noyau  parfaiternent  colo- 
rable. 

IV.  Marchiafava,  de  Sinety,  Vallas,  Barthelemy,  Massalongo  ont 
signale  des  cas  dans  lesquels  la  sclerose  renale  etait  nettement  cons- 
tituee. 

Dans  un  fait  rapporte  par  Marchiafava,  les  reins,  de  volume  normal, 
etaient  de  decortication  difficile,  la  capsule  epaissie,  la  substance  cor- 
ticale  grisatre,  la  medullaire  rosee.  Hislologiquement,  on  constatait 
une  sclerose  diffuse. 

Massalongo  a.  observe  un  cas  de  nephrite  atrophique  chez  un  enfant 
de  six  mois.  II  existait  une  sclerose  accentuee,  les  arteres  etaient 
atteintes  d'endo  et  de  peri-arterite,  leur  lumiere  deformee  irregulie- 
rement,  quelques-unes  completement  obliterees.  Les  glomerules 
etaient  sclereux.  II  existait  une  sclerose  intertubulaire  plus  ou  moins 
dense,  les  tubes  en  ces  points  ayant  leurs  cellules  epitheliales  dege- 
nerees,  leur  lumiere  obstruee  par  des  cylindres  hyalins  et  granuleux. 

Negel  admet,  sans  que  ce  fait  ait  ete  confirme  depuis,  que  la  dege- 
nerescence  amyloide  appartient  a  l'nistoire  de  l'heredosyphilis  pre- 
coce  du  rein. 
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SYPHILIS  HE  RED  IT  AIRE  TAPDIVE 

L'influence  de  la  syphilis  hereditaire  tardive  sur  les  alterations 
renales  est  aujourd'hui  iadiscutable,  mais  nous  ne  possedons  encore 
a  ce  sujet  qu'un  pelitnombre  d'observations  probantes. 

Coupland,  le  premier,  en  1880.  publia  deux  cas  qu'il  rattachait  a  la 
syphilis  hereditaire  tardive  en  raison  des  alterations  gommeuses 
observees  dans  le  foie,  les  reins  montraient  l'aspect  et  les  lesions 
caracteristiques  de  la  nephrite  dite  parenchymateuse  sans  degeneres- 
cence  amyloide. 

Mahomed.  Ewart,  Greenfield  rapportaient  a  la  meme  origine  des 
reins  rouges  contractus  granuleux  dans  lesquels  on  conslatait  en 
meme  temps  de  la  degenerescence  amyloide.  Dans  un  cas  de  Moore, 
les  reins  etaient  atrophies,  sclereux,  sans  adjonction  d'amylose. 

Fournier,  resumant  la  question,  disait  :  «  Deux  formes  paraissent 
surtout  plus  communes  que  d'autres,  la  nephrite  parenchymateuse  et 
la  degenerescence  amyloide.  La  forme  interstitielle  atrophique  est 
plus  rare  ;  quant  a  la  forme  gommeuse,  tout  au  moins  a  foyers  cir- 
conscrits,  elle  est  exceptionnelle.  » 

Les  observations  publiees  depuis  demontrent  que' la  forme  dite 
parenchymateuse  reste  disculable,  aucun  fait  depuis  ceux  de  Coupland 
n'ayant  ete  signale.  Par  centre,  la  forme  atrophique  avec  ou  sans 
adjonction  de  degenerescence  amyloide  (Hutchinson,  Lecorche,  Tala- 
mon),  de  meme  que  la  degenerescence  amyloide  predominante  (Dowse, 
Brault)  paraissent  les  types  habituels  qui  ressortissent  a  la  syphilis 
hereditaire  tardive. 

Lecorche  et  Talamon  rapportent  une  observation  de  syphilis  here- 
ditaire infantile  chez  une  enfant  de  3  ans. 

Les  reins  ratatines  et  atrophies  pesaient  18  et  27  grammes,  la  cap- 
I  sule  epaissie  n'etait  pas  adherente,  la  surface  du  rein  lis.se  ne  presen- 
tait  ni  granulations  ni  kystes.  La  coloration  etait  blanc  jaunatre  uni- 
forme  avec  quelques  etoiles  veineuses  violacees,  disseminees  a  la 
surface.  Sur  une  coupe,  la  substance  corticate  formait  a  peine  une- 
mince  ligne  a  la  base  des  pyramides  avec  lesquelles  elle  semblait  se 
confondre.  Le  foie  sclereux,  deforme,  possedait  dans  son  lobe  droit 
quatre  gommes  entourees  d'une  coque  fibreuse. 
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CHAP1TRE  VII 


TUMEURS  DU  REIN 


ADENOMES 

Signales  par  Klebs  dans  son  traite  d'anatomie  pathologique  (1869), 
mais  surtout  etudies  par  Sturm  qui  leur  consacra  un  memoire  impor- 
tant (1875),  puis  par  Sabourin  en  France,  les  adenomes  ont  ete  nette- 
ment  classes  et  separes  de  certaines  tumeurs  d'origine  conjonctive, 
les  fibro-sarcomes  avec  lesquels  on  les  confondait  souvent.  Sabourin 
montra  ainsi  que  ces  petites  tumeurs  coincidaient  frequemment  avec 
la  cirrhose  du  rein  et  qu'elles  resultaient  d'un  processus  tres  li mite 
d'hypertrophie  epitheliale  ayant  constamment  tendance  a  s'enkyster. 

Unique  ou  multiple,  l'adenome  ordinairement  place  sous  la  cap- 
sule se  rencontre  aussi  parfois  sur  des  reins  d'apparence  normale. 

De  la  taille  d'une  petite  cerise,  quelquefois  plus  volumineuses,  ces 
productions  presentent  une  teinte  blanchatre  on  jaunatre.  Le  plus 
souvent  nettement  enkystees  et  limitees  par  une  capsule  fibreuse  assez 
nette,  d'autres  fois  fermes  et  elastiques,  d'aspect  lobule,  elles  n'ont 
pas  la  disposition  de  tumeurs  envahissantes. 

A  l'examen  microscopique,  ces  tumeurs  se  presentent  sous  trois 
types  principaux  : 

1°  L'adenome  tubuleux  ou  canaliculaire,  constitue  par  des  tubes 
ayant  une  disposition  analogue. a  celle  des  tubes  contournes,  dilates 
et  elargis,  a  paroi  assez  nette  et  bien  limitee,  tapisses  par  des  cellules 
epitheliales  cylindriques  granuleuses  disposees  sur  un  ou  plusieurs 
rangs,  laissant  ordinairement  une  lumiere  centrale,  mais  pouvant  aussi 
remplir  completement  la  cavite  du  tube.  Ces  tubes  s'anastomosent 
entre  eux  et  sont  separes  par  un  stroma  conjonctif  largement  vascu- 
larise. 
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2°  L'ADENOME  PAP1LLAIRE  OU  CAVITAIRE,  dit  eilCOre  CYSTO-PAPILLAIRE, 

«est  un  type  assez  frequent.  On  voit  la  tumeur  transformed  en  petites 
cavites  plus  ou  moins  larges  au  sein  desquelles  existent  des  papilles 
arborescentes  tapissees  par  un  epithelium  cubique  ou  cylindrique. 
L'axe  des  papilles  et  de  leurs  ramifications  est  forme  par  des  travees 
conjonctives  vascularisees.  Dans  certains  cas  rapportes  par  Pilliet, 
l'aspect  histologique  de  la  tumeur  rappelait  beaucoup  certains  epithe- 
liomas kystiques  vegetants  de  l'ovaire.  Cette  neoformation  cysto-papil- 
ilaire  peut  aboutir  a  la  constitution  de  petits  kystes  inclus  dans  Fade- 
nome. 

II  peut  meme  y  avoir  une  portion  assez  grande  du  parenchyme 
'renal  transforme  en  une  tumeur  polykystique  (Kelynack). 

3°  On  a  decrit  sous  le  nom  cI'adenome  alveolaire  a  cellules  claires 
'(Sabourin  et  (Ettinger,  Albarran)  de  petites  tumeurs  constitutes  par 
des  cordons  cellulaires  pleins,  dont  les  alveoles  sont  limites  par  un 
stroma  conjonctivo-vasculaire  tres  fin. 

Les  cellules  polymorphes  remplissent  completement  les  cavites 
alveolaires;  elles  sont  chargees  de  graisse  et  de  glycogene.  Apres 
Temploi  des  reactifs  usuelsqui  dissolvent  ces  substances,  elles  parais- 
sent  tres  claires  avec  un  noyau  (Brault). 

Nous  aurons  a  discuter  la  valeur  de  ce  type  avec  les  tumeurs  epi- 
theliales  de  meme  nature  decrites  parGrawitz  sous  le  nom  d'adenomes 
surrenaux,  hypernephromes  ou  epinephromes.  (Voir  p.  1440.) 
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L'epithelioma  est  presque  toujours  unilateral,  exceplionnellement 
!  bilateral,  et  dans  ce  cas  on  a  presque  toujours  la  preuve  que  les  noyaux 
trouves  dans  Tun  des  reins  sont  des  noyaux  secondares  ou  erratiques. 
Kelynack  n'a  vu  que  deux  fois  sur  37  cas  1'epithelioma  bilateral. 
II  parait  aussi  frequent  a  droite  qu'a  gauche. 

CARACTERES  MACROSCOPIQUES 

Le  volume  et  le  poicls  du  rein  n'ont  aucune  fixite,  mais  on  peut  dire 
j  qu'il  est  presque  constamment  augmenle  de  volume,  et  ce  n'est 
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qu'exceptionnellement  qu'on  peut  le  trouver  petit,  squirrheux  comme 
nous  Taverns  observe. 

1°  Dans  les  cas  les  plus  habituels,  l'aspecl  general  du  rein  n'a  pas 
subi  de  modifications,  ses  dimensions  seules  varient.  Quand  on  exa- 
mine un  rein  au  debut  ou  a  la  periode  d'etat  de  revolution  d'un  n6o- 
plasme  epithelial,  il  presente  ordinairement  a  Tune  de  ses  extremites 
une  ou  plusieurs  bosselures,  appreciables  des  le  premier  examen.  - 
L'une  des  extremites  est  presque  toujour*  indemne,  l'extremite  supe- 
rieure  parait  plus  souvent  atteinle  que  l'inferieure. 

Ces  bosselures  plus  ou  moins  volumineuses,  limitees  en  dehors 
par  la  capsule  qui  resiste  assez  longtemps  et  s'epaissit,  sont  souvent 
sillonnees  de  gros  troncs  veineux.  Leur  consistanco  est  des  plus 
variables,  molles  ou  elastiques,  donnant  la  sensation  d'une  fausse  fluc- 
tuation, d'autres  fois  plus  resistantes,  ou  nettement  fluctuantes  quand 
elles  sont  transformers  en  kystes. 

V  Dans  certains  fails,  le  rein  peut  etre  tellement  modifie,  qu'il  est 
meconnaissable,  soit  que  la  tumeur  intracapsulaire  ait  pris  un  grand 
developpement,  soit  que,  propagee  aux  organes  voisins,  elle  constitue 
avec  eux  une  masse  plus  ou  moins  informe. 

3°  On  peut  enfin  observer,  assez  rarement  d'ailleurs,  la  formation 
d'un  volumincux  kyste  hematique  developpe  au  sein  de  la  tumeur.  Ge 
type  assez  particulier  vient  d'etre  signale  a  nouveau  dans  deuxrecentes 
observations  de  Legry  et  Duvoir  et  de  P.  Masson,  ce  qui  porte  a  dixies 
cas  indiscutables  dus  a  Horn,  Strubing,  Le  Dentu,  Quenu,  Albarran, 
Legueu,  Morris,  Gouget  etSavariaud. 

Dans  le  cas  de  Legry  et  Duvoir,  la  tumeur  developpee  aux  depens 
du  rein  gauche  pesait,  vide  de  sang,  1  k.  850.  Le  rein,  reduit  a  l'etat 
d'un  ruban  epais  de  1  a  2  centimetres  et  large  de  4  centimetres,  for- 
mait  au  niveau  du  bord  superieur  et  du  bord  gauche  de  la  tumeur  un 
croissant  qui  enserrait  en  arriere,  dans  sa  concavite,  le  bassinet  d'ou 
se  detachait  I'uretere.  La  tumeur  etait  elle-meme  composee  de  deux 
parties  :  Tune,  superieure,  compacte  assez  friable,  divisee  en  plusieurs 
lobes ;  l'autre,  inferieure,  comprenait  le  kyste  sanguin  mesurant  15  cen- 
timetres de  haut  sur  12  de  large,  dont  la  paroi  etait  tapissee  de  vege- 
tations cancereuses,  rougeatres,  necrosees  vers  le  centre,  analogues  a 
celles  qui  formaient  la  partie  solide  du  neoplasme.  Tumeur  solide  et 
kyste  etaient  entoures  par  une  coque  fibreuse  lamellaire. 

A  la  coupe,  l'epithelioma  se  presente  soit  sous  forme  d'une  tumeur 
unique,  forme  dite  infiltree,  soit  sous  forme  de  nodules  inegalement  et 
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irregulierement  repartis  au  sein  du  parenchyme  renal,  forme  elite 
nodulaire.  Les  cas  d'infiltration  lotale  massive,  deciits  sous  le  nom  de 
forme  infiltree  de  Rokitansky,  sont  exceptionnels. 

I.  Tumeur  unique.  —  A  Tun  des  poles,  surtout  dans  les  pieces  pro- 
tenant  d'operalions,  on  trouve  une  masse  irregulierement.  bosselee, 
offrant  souvent  l'aspeet  franchement  adenomateux,  separee  des  par- 
ties saines  par  un  sillon  festonne,  la  maliere  canccreuse  gris  blan- 
chatre  formant  clans  les  blocs  de  la  tumeur  des  ondulations  et  des 
replis. 

A  cote  deces  nodules  blancs  ou  jaunatres,  separes  par  des  tractus 
conjonclifs,  on  voit  des  placards  hemorragiques  de  coloration  variant 
du  rose  au  rouge  brim  ou  jaune  ocreux. 

D'autres  sont  d'un  jaune  plus  ou  moins  opaque,  teinte  liee  soit  a 
une  surcharge  graisseuse  des  cellules  vivantes,  soit  a  une  desintegra- 
|    tion  parlielle  du  neoplasme. 

Certains  presentent  des  cavites  remplies  d'une  substance  cedema- 
iteuse  et  d'aspect  gelatineux,  ou  d'une  matiere  brun  chocolat,  noiratre, 
provenant  de  nodules  necroses  infilires  de  sang. 

II  en  resulte  un  aspect  bigarre,  diversement  tachete,  d'une  grande 
variabilile  de  couleurs  suivant  les  cas,  mais  qui  ne  donne  jamais  sous 
■ce  rapport  une  diversite  d'aspect  aussi  marquee  que  les  adenomes  du 
foie. 

La  consistance,  assez  molle  d'une  facon  generate,  comme  celle  des 
lumeurs  encephaloides,  n'est  pas  homogene,  des  portions  denses 
^esistantes  alternant  avec  des  parties  necrosees  en  voie  de  ramol- 
Jissement. 

Nee  dans  une  des  extremites,  la  tumeur  se  developpe  de  proche  en 
proche,  tout  en  respectant  la  capsule,  au  moins  clans  la  pi u part  des 
faits.  La  limite  d'avec  le  lissu  renal  est  generalement  indiquee  par  une 
ligne  d'une  grande  nettete,  d'autres  fois  elle  est  imprecise  et  le  rein  se 
trouve  reduit  a  une  pyramide  ou  deux,  ou  a  un  petit  fragment  recon- 
naissable  a  sa  coloration  rouge. 

Certaines  tumeurs  permeltent  d' observer  le  debut  au  niveau  de  la 
region  moymne  (dans  la  substance  corticate  ou  ses  prolongements, 
colonnes  de  Bertin).  En  ce  cas,  l'envahissement  du  bassinet  et  de 
tous  les  organes  contenus  dans  le  hile,  des  veines  en  particulier,  peut 
•etre  precoce  (Brault). 

Exceptionnellement,  le  neoplasme  peut  se  montrer  sous  forme  d'une 
!    tumeur  pediculee,  d'aspect  papillomateux,  pointant  dans  le  bassinet 
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(Merle);  l'examen  histologique  seul  permetalors  d'en  preciser  le  point 
de  depart, 

II.  Tumeurs  multiples  (forme  nodulaire).  —  Le  rein  apparait  seme 
de  nodules  dissemines  au  hasard,  presentant  le  meme  aspect  que  les 
masses  precedemment  etudiees,  nodules  plus  ou  moins  nettement 
encapsules  et  separes  par  des  intervalles  dans  lesquels  apparait  le  tissu 
rouge  du  parenchyme.  —  On  peut  constater  ainsi  soit  le  developpement 
simultane  de  plusieurs  nodules  epitheliomateux,  soitaussi  des  nodules 
seeondaires,  intra-renaux,  l'envahissement,  comme  dans  un  cas  de- 
Lecene,  paraissant  bien  s'etre  fait  par  la  voie  lymphatique. 

EXTENSION  ET  GENERALISATION  DE  L'EPITHELIOMA 

V extension  de  proche  en  proche  ou  Yinfection  a  distance  sont  rare- 
ment  precoces.  Par  contre,  dans  les  dernieres  periodes,  la  generalisa- 
tion loin  du  foyer  primitif,  surtout  par  voie  sanguine  ou  lymphatique, 
est  plus  frequemment  observee.  En  additionnant  les  chiflres  fournis 
par  Roberts,  Dickinson,  Bohrer,  Lachmann,  Guillet,  on  arrive  a  la  con- 
clusion donnee  par  Ebstein,  que  la  generalisation  se  fail  dans  un  peu 
plus  de  la  moitie  des  cas.  La  statistique  de  Raster,  qui  porte  sur 
261  cas,  donne  un  chiffre  beaucoup  plus  eleve;  puisqu'il  trouve  dans 
204  cas  des  metastases  variees  interessant  surtout  le  poumon(fig.365), 
le  foie,  le  rein  du  cote  oppose,  etc. 

a)  La  propagation  par  contigu'Ue,  en  dehors  de  la  capsule,  est  con- 
sideree  comme  relativement  rare;  nous  avons  dit  precedemment  que 
Tepithelioma  avait  une  tendance  nette  a  rester  longtemps  intra-renal, 
toutefois,  ainsi  que  le  remarque  Lecene,  comme  il  existe  de  larges  anas- 
tomoses lymphatiques  entre  le  rein  et  sa  capsule  adipeuse,  il  estneces- 
saire  de  considerer  cette  capsule  adipeuse  comme  toujours  infectee 
dans  les  cas  de  cancer,  d'ou  l'obligation  pour  le  cliirurgien  de  1'enlever 
le  plus  largement  possible  (Israel). 

Lorsque  la  tumeur  deborde  la  capsule  fibreuse,  elle  vient  envahir 
les  organes  voisins,  capsules  surrenales,  foie,  vertebres,  intestin,  rate, 
peritoine.  Nous  avons  observe  ainsi  une  perinephrite  cancereuse  dans 
un  cas  de  squirrhe  du  rein  ayant  envahi  le  psoas  et  erode  la  colonne 
vertebrale  (Brault).  Dans  un  cas  de  G.  Faroy,  un  volumineux  epithe- 
lioma du  rein  droit  avait  fusionne  avec  le  foie  de  telle  sorte  qu'il. 
n'existait  plus  qu'une  enorme  masse  occupant  Thypocondre  droit. 
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Au  niveau  du  hile,  l'envahissement  progressif  des  voies  dexcretion 
est  assez  frequent,  des  prolongements  cancereux  venant  faire  saillie 
au  niveau  des  calices  dans  le  bassinet  et  pouvant  s'engager  dans  l'ure- 
tere.  L'obstruction  de  l'uretere  peut  aussi  provoquer  une  hydronephrose 
(Albarran,  Hildebrandt). 

Un  epithelioma  secondaire  de  la  vessie  peut  se  developper  par 


Fig.  365.  —  Epithelioma  du  rein  a  cellulos  sombres.  —  Grossissement  de  130  diamelres.  (Brault.) 

Tumeur  secondaire  developpee  dans  le  poumon.  Les  cavile's.sont  assez  irregulieres  de  contour, 
separees  les  unes  des  autres  par  un  stroma  conjonctif  forme  de  travecs  alternaiivement  renflees 
at  amincies,  t,  t.  Ces  cavites  sont  subdivisees  par  des  franges  en  deux  ou  trois  loges  secondaires. 

La  tumeur  primitive  du  rein  presentait  au  meme  grossissement  nine  disposition  idenlique.  Avec 
un  grossissement  plus  fort,  les  cellules  prescntaient  la  meme  conformation  que  celles  representees 
figure  371. 

greffe  de  cellules  cancereuses  issues  de  la  tumeur  primitive  (Pas- 
teau). 

Tres  importants  sont  les  rapports  que  la  tumeur  affecte  avee 
les  vaisseaux,  rapports  qui  nous  expliquent  la  voie  suivie  par  la  gene- 
ralisation cancereuse.  Mais  il  est  des  cas  ou  la  tumeur,  au  lieu  d'enva- 
hir  les  vaisseaux,  peut  simplement  les  comprimer;  die  simples  caillots 
fibrineux  occupent  la  veine  renale  et  se  prolongent  dans  la  veine  cave 
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au-dessus  et  au-dessous  de  la  veine  emulgente,  a  une  distance  tres 
variable  suivant  les  cas  (Lepine,  Quenu),  Toreillette  a  pu  etre  envahte 
(Fortherby). 

b)  La  propagation  et  generalisation  par  vote  teineuse  est  tres  fre- 
quente;  les  arteres  resistent  presque  toujours.  Habituellement  cons- 
tate aux  periodes  avancees,  l'envahissement  veineux  peut  s'observer 
assez  tot  quand  l'epilhclioma  du  rein  prend  son  origine  dans  une 
region  rapprochee  du  Idle.  Dans  un  fait  que  Brault  a  observe,  le  can- 
cer avait  a  peine  le  volume  d'une  grosse  noix,  et  la  veine  renale  etait 
soulevee  par  des  bourgeons  cancereux  dont  les  uns  avaient  deja  per- 
fore  la  paroi.  De  la  veine  renale,  les  bourgeons  peuvent  penetrer  dans 
la  veine  cave  (Rayer,  L;ibDulbene,  Turner,  Morris),  et  s'ils  presentent 
une  resistance  suffisante,  renionler  ainsi  sans  se  rompre  jusqu'a 
loreillette  qu'ils  remplissent  en  partie  (Coyne  et  Troisier,  Osier, 
Pilliet). 

II  est  probable  que,  dans  certains  cas,  des  perforations  du  tronc 
principal  et  des  infiltrations  des  branches  d'origine  restent  parfois 
inapercues.  II  est  possible  aussi  que  le  transport  des  embolies  cance- 
reuses  se  fasse  par  les  veines  de  la  capsule  et  les  anastomoses  du  sys- 
teme  exorenal  etudie  par  Lejars  et  Tuffier. 

c)  La  vote  lymphatique  joue  un  role  assez  important,  cependant  les 
ganglions  lymphatiques  paraissent  atteints  moins  frequemment  que 
les  veines,  mais  dans  les  autopsies,  il  est  exceptionnel  de  voir  les  gan- 
glions lombaires  pi  everlebraux,  mediastinaux  cnvabis  jusqu'a  la  partie 
superieure  du  cou.  Le  sens  du  courant  lymphatique  permet  de  com- 
prendre  pourquoi  le  cancer  du  rein  s'etend  tres  rarement  aux  organes 
genito-urinaires,  tandis  que  le  cancer  de  ces  derniers  envahit  fre- 
quemment le  rein  (Guillet). 

Des  metastases  retrogrades  lymphatiques  Recklinghausen)  ou  vei- 
neuses  (Sutten)  ont  cependant  ete  observees. 

Les  noyaux  cancereux  a  distance  n'echappent  pas  a  la  loi  qui  regit 
le  developpement  des  epitheliomas  secondaires  dans  les  organes  ou 
ils  sont  transportes.  Les  epitheliums  des  colonies  nouvelles  gardent  le 
type  cellulaire  de  la  tumeur  primitive. 

ETUDK  HISTOLOGIQUE 

Les  caracteres  particuliers  de  l'agencement  des  elements  epithe- 
liaux,  la  forme  des  cellules,  leur  teneur  en  graisse  et  en  glycogene 
(Brault),  la  disposition  du  stroma  ont  fait  decrire  un  certain  nombre 


EPITHELIOMA 


143^ 


de  varieles  histologiques,  clont  les  denominations  changeant  presque 
avec  chaque  auteur  pendent  singulierement  difficile  l'expose  d'une 
classification  elementaire. 

A  cette  premiere  difficulte  s'ajoute  ce  fait  que,  pour  certaines  de 
ces  tumeurs  epilheliales,  on  est  encore  loin  de  s'entendre  sur  leur 


Fig.  360.  —  Epithelioma  du  rein.  —  Grossissemenl  :  60  diametres.  (Brault.) 

Les  tubes  epitheliaux  sont  limites  par  des  contours  tres  nets,  p,  rappelant  ccux  des  tubes  du 
Tein  normal.  En  general,  les  cellules  epitheliales  forment  un  revetement  dispose  sur  imc  seule 
•couche,  quelques  tubes  sont  cependant  completement  remplis.  Quelques-uns  contiennent  des  cel- 
lules alterees,  graisseuscs,  g ;  d'autres,  du  sang,  s.  Toutes  les  cellules  sont  transparentes,  cylin- 
dro'ides  'phi  tot  que  cylindriques,  leur  extrcmitc  libre  ne  se  terminant  pas  par  un  plateau,  mais  par 
4ine  ligne  arrondie.  Detail  curieux  :  le  noyau  est  presque  toujours  titue  vers  l'extremite  libre  de 
la  cellule.  II  existe  assez  souvent  aux  points  de  rencontre  de  trois  tubes  un  cspace  triangulaire, 
cccupe  par  un  capillaire,  c.  Plusicurs  aulres  sont  represenles  sur  la  figure  sous  forme  de  lacunes. 

origine.  G'est  qu'en  effet,  ^  cote  de  tumeurs  qui,  sans  contestation, 
naissent  des  elements  epitheliaux  du  rein,  il  en  est  d'autres  qui  lire- 
raient  leur  origine  d'inclusions  surrenales,  fixees  dans  le  parenchyme 
renal  (hypernephromes  de  Grawitz). 

Pour  simplifier,  nous  etudierons  les  differentes  varietes  de  tumeurs 
du  rein  dans  l'ordre  suivant  : 
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1°  Les  tumeurs  epitheliales  dont  l'origine  renale  ne  peut  elre  dis- 
cutee  el  qui  comprennent  deux  varietes  histologiques  : 

a)  V epithelioma  a  type  tubuleux  ou  tubulaire,  appele  en  Alle- 
magne  adeno-carcinome. 

b)  L' epithelioma  vegetant  ou  papillaire; 

2°  Les  tumeurs  epitheliales  atlribuees  a  des  heterotopics  surre- 
nales ; 

3°  Les  tumeurs  epitheliales  a  type  fcetal. 


Fig.  367.  —  Tumeur  du  rein.  Epilliclioma.  Coupe  au  point  de  jonction  entre  les  regions 
normales  et  la  tumour  (N.  Halle). 

A  droite,  rein  sain  avec  sclerose  marquee,  et  infiltration  leucocytique  assez  dense  a  la  limile  du- 
neoplasme.  A  gauche,  alveole*  rcmplies  de  grosses  cellules  polymoTphes.  Gross.  (-^>  Sen/' 


1°  Tumeurs  epitheliales  oVorigine  renale. 

a)  Epithelioma  tubuleux  ou  tubulaire.  —  En  etudiant  un  nodule 
recent  ou  la  peripheric  d'une  masss  cancereuse  plus  ancienne,  on 
voit  que  dans  les  epitheliomas  qui  realisent  cette  variete,  la  forme 
generale  de  la  glande  est  conservee.  La  coupe  est  entierement  com- 
posed de  tubes  contournes  un'peu  modifies  dans  leur  aspect  general, 
mais  qui  se  sont  substitues  a  tous  les  elements  preexistants.  Le  con- 
tour des  tubes  est  net,  rappelant  ceux  du  rein  normal.  Leur  forme 
est  variable  :  les  uns  allonges  et  etroits,  d'autres  dilates  emettent  des 
digitations. 

La  paroi  est  tapissee  ordinairement  par  une  seule  couche  de  cel- 
lules epitheliales  formant  un  revetement  continu.  Dans  d'autres  tubes, 
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ces  cellules  se  superposent  en  plusieurs  couches.  Entre  ces  forma- 
tions tubulaires  existe  un  stroma  conjonctif  assez  dense  et  epais,  lar- 
gement  vascularise. 

Suivant  la  variete  des  cellules  epitheliales  qui  tap  is  sent  les  tubes 
neoformes,  on  a  divise  ces  epitheliomas  en  deux  sous-varietes  :  epithe- 
lioma tubuleux  a  cellules  sombres  (fig.  370  et  371),  epithelioma  tubu- 
leux  a  cellules  claires  (fig.  366). 

U  epithelioma  a  cellules  sombres  presente  la  topographie  gene  rale 
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Fig.  368.  —  Tumeur  du  rein.  Epithelioma  (N.  Hal  fe. 
Les  alveoles  nooplasiques  ont,  les  unes,  la  forme  allongee  tubul-aire,  les  autres 
la  forme  irregulieremcnt  arrondie. 

des  formations  tubulaires  deja  decrites.  Les  cellules  qui  tapissent  les 
parois  des  cavites  sont  de  forme  cylindrique  ou  cubique,  d'aspect 
grenu  et  sombre  ;  les  unes  sont  surbaissees,  d'autres  allongees,  a 
extremites  arrondies  en  massue.  Le  noyau,  ordinairement  assez  volu- 
mineux,  parfois  en  karyokinese,  est  ton  jours  situe  vers  1'extremite 
libre  de  la  cellule;  le  nombre  des  noyaux  peut  etre  assez  grand. 

h} epithelioma  a  cellules  claires  se  caracterise  par  ses  cellules  plus 
hautes,  cylindro'ides  plutot  que  cylindriques,  infiltrees  de  -graisse.  En 


im  REIN 

faisant  agir  un  melange  d'alcool  et  d'ether  sur  les  preparations,  on  se 
debarrasse  des  matieres  grasses  ainsi  que  da  glycogene  inclus,  les 
cellules  deviennent  alors  transparenles. 

Dans  Tune  et  l'antre  variete,  il  est  souvent  facile  de  suivre  le  deve- 
loppement  de  la  neoplasie.  Au  debut,  les  lubes  sont  de  petite  dimen- 
sion, on  les  voit  peu  a  peu  se  dilater  et  se  charger  d'elements  cellu- 
laires  qui  peuvent  meme  obstruer  completement  leur  lumiere  centrale. 
Dans  certains  points  la  cavite  tubulaire  est  remplie  de  cellules  dege- 


FlG.  369.  —  Tumcur  du  rein.  Epithelioma  a  eeilulcs  claires  (N.  Halle). 
La  meme  tumeur,  grossissement  faible,  moyen,  et  fort         ^>  -jj^j-  Capsule  fibrcuse,  epaisse,  avec 

gros  vaisseaux,  cnkystant  nettement  le  noyau  neoplasique.  Rapports  intimes  des  cellules  ncopla- 
siques  avec  les  parois  vasculaires.  —  Fort  grossissement. 

nerees  et  de  globules  rouges.  Les  tubes  les  plus  distendus  ont  une 
paroi  dont  le  contour  n'est  pas  nettement  circulaire,  mais  ovale  ou 
ellipsoide.  Dans  certains  points  meme,  ils  communiquent  les  uns  avec 
les  autres.  La  figure  qui  resulte  de  cette  fusion  de  plusieurs  systemes 
tubulaires  est  representee  par  une  ligne  brisee  formant  des  eperons 
et  des  angles  rentrants. 

b)  Epithelioma  vegetant  ou  papillaire.  —  Dans  cette  variete,  la 
tumeur  est  representee  par  des  cavites  largement  ouvertes,  montrant 
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a  leur  interieur  des  saillies  arborescenles  composees  d'lin  axe  vasculo- 
conjonctif.  Ges  saillies  sont  tapissees  par  des  cellules  epitheliales  dis- 
posers sur  une  ou  plusieurs  couches.  Les  coupes  monlrent  ainsi  une 


Fig.  370.  —  Epithelioma  du  rein.  (Brault.)  —  Grossissement  de  60  diametres. 

Les  cavites  sont  de  dimensions  tres  variables.  Quelqucs-unes  prosentent  un  diametre  a  peine 
superieur  aux  tubes  normaux  du  rein,  t.  D'autrcs  sont  plus  considerables  et  tres  irr6gulieres.de 
contour,  V .  Sur  lours  parois  sc  drcssent  des  vegetations  papillaircs,  v,  v,  qui  modificnt  encore 
l'aspcct  de  la  tumeur.  Le  tissu  conjonctif  s,  s,  atteint  parfois  une  grande  epaisseur.  Tous  les 
epitheliums  sont  cylindroides,  termines  du  cote  libre  par  des  extrcmites  larges  en  massue.  lis 
sont  tres  sombres,  grenus  et  sc  colorent  vivement.  Dans  certains  tubes,  les  cellules  sont  poly- 
morphes  et  eonliennent  plusieurs  noyaux  arborescenls . 

serie  de  vegelalions  papilliformes  rami'fiees  en  feuille  de  fougere 
(Legry,  Duvoir). 

Le  stroma  conjonctif  est  plus  oa  moins  epais;  assez  dense  dans  les 
grandes  travees,  il  est  reduit  a  de  minces  filaments  dans  les  saillies 
arborescenles.  II  conlient  des  vaisseaux,  mais  ceux-ci  sont  peu  deve- 
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loppes  et  leur  rupture  explique  facilement  les  hemorragies  frequem- 
ment  constatees. 

Le  revetement  epithelial  est  forme  d'elements  cylindroides  termi- 
nes  du  cote  libre  par  des  extremites  larges  en  massue,  ayant  suivant 

c 


01  ■  -.:#v . 


Fig.  371.  —  Cancer  du  rein  a  cellules  so.mbr.es.  (Brault.)  —  Grossissement  de  300  diametrcs. 

Fragment  d'une  cavite  epitheliale.  La  figure  represents  uno  frange  inseree  sur  la  paroi  de  la 
cavite  dont  le  pedicule  fibreux  t  sort  de  point  d'attache  anx  epitheliums.  Les  cellules  sont  poly- 
morphes,  quelques-unes  out  la  disposition  de  massues;  d'autrcs,  m,  ilt  contiennent  un  grand  nombrc 
de  noyaux  ou  commc  n  un  noyau  unique  tres  volumineux.  En  c,  onvoit  une  cellule  inclusc,  cn  v,  v, 
des  capillaires  appartcnant  an  tissu  conjonctif  voisin. 

la  taille  et  la  morphologic  du  protoplasma  l'aspect  des  cellules 
sombres  grenues  (fig.  371),  ou  des  cellules  claires.  De  meme  que  dans 
la  variete  precedence,  on  peut  constater  dans  ces  cellules  des  pheno- 
menes  de  karyokinese. 


Epithelioma 


1439 


D'apres  Lecene,  cet  epithelioma  vegetant  a  une  tendance  particu- 
fiere  a  s'infiltrer  d'une  facon  diffuse,  tandis  que  l'epithelioma  tubuleux 
peut  etre  relativement  nodulaire  et  assez  bien  circonscrit. 

Dans  Tune  ou  l'autre  de  ces  varieles  histologiques,  les  hemorra- 
gies  peuvent  modifier  profondement  la  structure  de  la  tumeur.  On  voit 
d'immenses  territories,  tantot  inondes  de  sang,  tantdt  envahis  par 
une  serosite  incolore,  tenant  en  suspension  des  filaments  de  fibrine, 
des  cellules  epitheliales  degenerees  et  des  globules  blancs  demesure- 
menfcgrossis,  G'est  au  niveau  des  travees  resistantes  limitant  les  epan- 
chements  sanguins  que  Ton  retrouve  les  tubes  epitheliaux  avec  les 
caracteres  histologiques  qu'ils  atTectent  habituellement  dans  les 
epitheliomas. 

Le  rein  cancereux  peut  renfermer  des  kijstes.  Ces  kysles  ne 
resullent  pas  de  la  dilaceration  du  lissu  morbide  par  des  hemorragies 
interstilielles,  ce  sont  des  poches  dont  les  parois  sont  tapissees  par  un 
epithelium  cylindroide  assez  net  et  dont  la  cavite  contient  tantot  un 
liquide  clair,  tantot  du  sang  en  abondance.  La  paroi  est  quelquefois 
lierissee  de  vegetations  semblables  a  celle  des  kystes  epitheliaux  de 
l'ovaire  et  de  la  mamelle.  Lorsque  la  partie  solide  des  tumeurs  est  de 
tpelite  dimension,  que  par  contre  les  kystes  sanguins  sont  de  grand 
-volume,  elles  constituent  des  neoplasmes  auxquels  on  devrait  reserver 
le  nom  d' epithelioma  kystique  hemorragique.  Dans  un  cas  etudie 
Ires  completement  par  Legry  et  Duvoir,  eas  auquel  nous  avons  deja 
fait^allusion  (voir  p.  1428),  il  s'agissait,  au  point  de  vue  histologique, 
'd'un  epithelioma  vegetant  forme  d'un  certain  nombre  de  lobes  separes 
par  de  larges  bandes  de  tissu  conjonctif.  Aux  depens  d'un  de  ces  lobes 
,  s'est  constitue  un  kyste  hemorragique.  La  paroi  du  kyste  elait  for- 
mee  d'une  couche  interne  necrosee  et  d'une  couche  peripheiique 
neoplasique  a  type  d'epilhelioma  vegetant.  La  coque  fibreuse  qui 
entourait  la  tumeur  et  ee  qui  restait  du  parenchyme  renal  etait  forme 
d'un  tissu  conjonctif  adulte  peu  vascularise.  Au  sein  de  cette  coque  se 
voyait  une  infiltration  abondante  de  cellules  lyrnphatiques  et  des  nids 
de  cellules  neoplasiques,  enfin  il  existait  aussi  quelques  cavites  tapis- 
sees  d'un  epithelium  cubique  formant  des  microkystes,  images 
microscopiques  du  kyste  principal. 

Personne  ne  conteste  actuellement  l'origine  renale  de  ces  tumeurs 
epitheliales.  Waldeyer,  le  premier,  1'affirma.  Albarran,  Manasse,  Brault 
'  <confirmerent  ces  resultats  et  decrivirent  surabondamment  les  diverses 


1440 


REIN 


etapes  de  la  transformation  des  tubes  uriniferes,  dans  les  premiers 
stades  de  la  neoformation  cancereuse. 

2°  Adenomas  et  epitheliomas  consideres  comme  d'origine  surrenald 

Adenomes.  —  Robin,  des  1853,  puis  Virchow,  Klebs  signalerent, 
sous  le  nom  de  lipomes  renaux,  de  pelites  neoformations  que  Grawitz* 
en  1883,  nomma  struma*  lipomatodes  aberratcv  rents,  et  qu'il  conside- 
rait  comme  des  germes  aberranls  de  la  surrenale.  Appeles  en  France 
hypernephromes,  leur  nom  exact,  comme  le  remarque  Letulle,  devraiL 
elre  epinephromes. 

Ces  petiles  tumeurs,  d'aspect  graisseux,  de  couleur  variant  de  la 
teinte  blanchalre  au  jaune  accentue  et  quelquefois  gris  rouge,  sont 
habituellement  siiuees  sous  la  capsule  et  neltement  encapsulees  par 
une  coque  fibreuse.  Leur  taille  est  d'ordinaire  celle  d'un  pois,  mais 
elles  peuvent  atteindre  un  plus  grand  volume.  Ces  caracteres  macros- 
copiques  n'ont  que  peu  de  valeur.  Grawitz  insiste  sur  la  situation  tou- 
jours  sous-capsulaire  et  sur  leur  enkystement,  caractere  commun  aux 
germes  surrenaliens  inclus  dans  le  rein.  Mais  ce  sont  surtout  leurs 
caracteres  histologiques  qui,  pour  les  auteurs  acceplant  la  theorie  de 
Grawitz,  permetlraient  d'alfirmer  leur  origine  surrenalienne. 

Histologiquement,  ces  adenomes  sont  composes  de  cordons  cellu- 
laires  pleins,  diversement  enroules  et  separes  par  un  stroma  conjonc- 
tivo-vasculaire  assez  I'm.  Les  cellules  sont  hautes,  polygonales,  a  noyau 
petit  se  colorant  bien;  infiltrees  de  graisse,  elles  paraissent  claires 
quand  cette  substance  a  ete  dissoute  par  les  reactifs.  Elles  con- 
liennent  en  outre  du  glycogene.  La  disposition  perivasculaire  des  cor- 
dons cellulaires,  la  presence  d'une  graisse  beaucoup  plus  abondante 
que  dans  les  adenomes  ordinaires  du  rein,  les  caracteres  speciaux  de 
cette  graisse  qui  serait  de  la  categorie  des  lecithines  (Lecene,  Dela- 
marre),  la  birefringence  de  ces  graisses,  sont  autant  de  caracteres  qui 
rapprochent  ces  adenomes  des  adenomes  surrenaux.  Grawitz  ajoute 
que  ces  tumeurs  presentent  un  axe  conjonctif  qui  rappelle  la  parlie 
centrale  de  la  glande  surrenale. 

Dans  nombre  de  cas,  ces  adenomes,  trouvailles  d'autopsie,  n'ont 
aucun  caractere  d'extension  et  restent  neltement  encapsules,  mais 
parfois  aussi  ils  peuvent  se  developper,  prendre  un  caractere  malin  et 
se  transformer  en  epithelioma. 

Cette  theorie  a  fait,  en  Allemagne  surtout,  une  fortune  rapide,  au 
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point  que  nombre  d'auteurs  considerent  encore  les  epitheliomas  a 
cellules  claires  comme  derivant  tous  de  germes  surrenaux  (1). 

Le  probleme  etant  des  plus  difficiles  a  resoudre,  le  mieux  est  de 
mettre  en  regar-d  les  opinions  contradictoires  exposees  sur  la  nature 
de  ces  tumeurs. 

Epitheliomas.  —  On  trouve  parfois  dans  le  rein  des  tumeurs 
d'un  caractere  assez  special,  leur  volume  est  variable  (de  la 
taille  du  poing  a  celle  de  la  tele  d'un  foetus),  souvent  bosselees,  irre- 


Tig.  372.  —  Tumeur  du  rein.  Hypernephrome.  (N  Halle.) 

Lc  noyau  neoplasique, nelteinentenkyste  par  une  epaisse  capsule  fibreuse,  est  forme  de  cordons  de 
grosses  cellules  arrondies  ou  polygonales,  granuleuses,  opaques,  jnxtaposees,  sans  stroma  distinct, 
entourant  les  cavites  vasculaires ;  les  cellules  sont  en  rapport  direct  avcc  les  parois  des  vais- 

scaux.  -  Gross,  (i, 


gulieres,  de  couleur  jaune  soufre,  quelquefois  jaune  rougeatre;  assez 
molles  en  general,  mais  parfois  aussi  presentant  des  nodules  resis- 
tants  et  me  me  calcifies.  La  couleur  jaune  soufre  est  assez  frequente, 
mais  comme  dans  les  autres  epitheliomas  on  peut  y  voir  des  zones 
hemorragiques  et  necrosees,  de  meme  que  la  limite  nette  et  tranchee 
avec  le  parenchyme  renal  ne  se  voit  pas  d'une  maniere  constante,  ces 
tumeurs  pouvant  s'infiltrer  irregulierement. 


(1)  On  lionvera  dans  le  memoire  tie  Gelle  (Societe  Anatomique,  avril  1909)  un 
expose  complet  des  travaux  parus  sur  ce  sujet. 

COIIML  ET  RVKVIER.  —  hV.  91 
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Elles  ont  une  tendance  particuliere  a  envahir  les  veines,  l'envahis- 
sement  lymphatique  parait  moins  frequent  (Schede,  Lecene). 

L'examen  histologique  montre,  comme  dans  l'adenome  que  nous 
avons  precedemment  decrit,  des  cordons  cellulaires  pleins,  separes  par 
un  stroma  conjonctif  contenant  un  abondant  reseau  de  capillaircs  qui 
paraissent  les  axes  autour  desquels  se  disposent  les  elements  de  la 
tumeur.  Les  cellules  sont  cubiques  ou  polygonales,  contenant  du  gly- 
cogene  et  surtout  de  la  graisse;  certaines  sont  tres  bautes,  d'autres 
plus  petites.  La  graisse  est  une  graisse  labile,  birefringente,  et  Croftan 
a  meme  signale  que  des  extraits  de  ces  tumeurs  jouissaient  de  pro- 
prietes  bio-chimiques  que  ne  presentaient  pas  les  extraits  d'epithe- 
liomas  renaux  autochtones  ou  les  extraits  de  rein  normal,  faits  qui 
demanderaient  a  etre  controles  par  de  nouvelles  experiences. 

Ces  caracteres  macroscopiques,  bistologiques  et  chimiques  sont, 
d'apres  les  partisans  de  la  theorie  de  Grawitz,  absolument  identiques 
a  ceux  que  presentent  les  tumeurs  malignes  developpees  dans  la  cap- 
sule surrenale  ou  dans  les  glandes  surrenales  accessoires  de  Mar- 
ciiand;  ils  permettent  ainsi  d'assurer  l'origine  surrenale  de  ces  epi- 
theliomas et  de  ces  adenomes. 

Parmi  les  travaux  critiques  qui  ont  ete  inspires  par  cette  theorie, 
celui  de  Stoerk  merite  une  place  a  part  en  raison  de  son  importance. 

Cet  auteur,  sans  nier  formellement  qu'on  ne  puisse  voir  des  germes 
surrenaux  aberrants  inclus  dans  le  rein,  pense  que  la  grande  majorite 
des  tumeurs  denommees  hypernephromes,  et  en  particulier  toutes 
celles  qu'il  a  pu  examiner,  derivent  de  repithelium  renal  lui-meme. 

II  base  son  opinion  sur  des  arguments  purement  bistologiques 
tires  de  ses  rechercbes  sur  la  regeneration  du  rein  dans  les  nephrites 
chroniques  et  sur  le  developpement  des  kystes  de  cet  organe.  D'apres 
cet  auteur,  au  cours  des  regenerations  du  rein  dans  les  nephrites  chro- 
niques on  peut  constater  des  neoformations  tubulaires  dont  le  mode 
de  developpement  permet  d'eliminer  l'origine  surrenale  et  qui  presen- 
tent une  analogie  frappante  avec  les  neoplasies  decrites  par  Grawitz. 
€es  neoformations  tubulaires  peuvent  occuper  un  espace  assez  etendu 
et  sont  formees  de  cordons  pleins  dont  les  cellules  apparaissent  par- 
fois  infiltrees  de  graisse.  et  de  pigment  hematogene;  quelquefois  meme 
il  existe  des  tubes  dont  la  lumiere  centrale  est  nettement  indiquee. 

De  meme  pour  Stcerk,  les  kystes  se  developpent  aux  depens  des 
tubes  contournes,  et  lorsqu'il  se  produit  des  formations  kysto-papil- 
laires,  c'est  par  invagination  d'axes  conjonctivo-vasculaires  qui  sou- 
levent  l'epithelium. 
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Or,  d'apres  cet  auteur,  dans  les  hypernephromes,  l'agencement 
des  vaisseaux  qui  s'enfoncent  sous  forme  de  tiges  ou  d'eperons  dans 
les  cordons,  sont  Findice  d'une  origine  papillomateuse  primordiale;  la 
presence  de  tubes  creux  indique  que  ce  genre  de  tumeurs  se  deve- 
loppe  suivant  un  type  papillomateux  et  tubuleux,  ce  caractere  papillo- 
mateux  reapparait  dans  les  parties  solides  des  que,  par  un  processus 
de  fonte,  d'hemorragie  ou  de  destruction,  les  cordons  cellulaires  rede- 
viennent  creux.  Jamais  Stcerk  n'a  constate  dans  les  adenomes  de  la 
surrenale  de  formation  papillomateuse  ou  de  lumiere  tubulaire. 

Sans  nier  que  les  germes  surrenaliens  ne  puissent  se  transformer 
en  tumeur,  il  pense  que  la  plupart  des  faits  decrits  sous  le  nom 
d'hypernephromes  renaux,  devraient  etre  decrits  sous  le  litre  d'ade- 
nomes  ou  de  kystes  papillaires  du  rein  ou  de  carcinomes  du  rein  du 
type  Grawitz. 

Gelle  a  cherche  a  eclairer  ce  debat  en  etudiant  d'une  facon  tres 
approfondie  six  tumeurs  renales  qui  presentaient  les  caracteres  assi- 
gned aux  hypernephromes. 

II  estime  qu'il  est  impossible  actuellement  de  c'onclure  d'une  facon 
definitive,  les  preuves  histologiques  etant  encore  insuffisantes. 

Tout  d'abord,  les  arguments  bases  sur  l'agencement  des  cellules 
en  tubes  pleins  n'ont  pas  une  valeur  absolue;  on  rencontre,  en  effet, 
dans  certaines  de  ces  tumeurs,  des  tubes  creux  a  lumiere  bien  deve- 
loppee,  et  bien  que  Stcerk  assure,  d'une,  part,  que  jamais  les  tumeurs 
d'origine  surrenale  ne  possedent  de  tubes  creux,  Kolliker  dans  la 
surrenale  normale,  Hartmann  et  Lecene  dans  les  tumeurs  de  la  surre- 
nale en  ont  observe. 

En  second  lieu,  Gelle  estime  que  la  predominance  des  cellules 
graisseuses  est,  certes,  particuliere  et  plus  marquee  dans  les  tumeurs 
dites  surrenales  que  pour  les  cancers  d'origine  renale  non  douteuse, 
mais  les  caracteres  de  ces  graisses  (reactions  au  Sudan  III,  a  l'acide 
osmique,  croix  de  polarisation)  se  retrouvent  dans  I'epithelioma  renal. 
Nous  pouvons  ajouter  que  les  graisses  du  rein  normal  etdu  rein  patho- 
logique  sont  aussi  netlement  labiles  que  celles  de  toutes  les  produc- 
tions surrenaliennes.  II  y  a  longtemps  que  Dastre  les  avait  assimilees 
aux  lecithines. 

La  presence  de  Taxe  conjonctif  central  ne  peut  etre  comptee 
comme  argument,  cet  axe  central  dans  la  surrenale  est  une  portion  de 
la  glande  nettement  differenciee,  a  secretion  particuliere,  et  ne  se 
retrouve  pas  dans  les  germes  aberrants  de  la  surrenale. 

Toutefois,  la  similitude  d'organisation  parait  telle  dans  quelques 
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cas  que  Gelle  se  refuse  a  nier  d'une  facon  complete  que  des  tumeurs, 
adenomes  ou  epitheliomas  ne  puissent  se  developper  aux  depens  de 
germes  surrenaux. 

Nous  avons  vu  nous-memes  de  ces  tumeurs  dont  la  couleur  jaune 
soufre  si  speciale  et  I'agencement  histologique  realisaient  complete- 
ment  le  type  decrit  par  Grawitz. 

Comme  le  demandent  Gelle  et  Herrenschmidt,  de  uouvelles  re- 
cherches  sont  indispensables ;  il  serai t  necessaire  de  confirmer  les 
faits  relates  par  Stcerk  sur  la  regeneration  renale,  de  controler, 
comme  le  conseille  Brault,  Tetat  de  la  surrenale  correspondante 
lorsque  l'on  pratiquera  l'ablation  d'un  hypernephroma  Gar,  si  la 
theorie  de  Grawitz  etait  exacte,  il  en  decoulerait  cette  conclusion  para- 
doxale  que,  d'une  part,  les  tumeurs  malignes  primitives  de  la  capsule 
surrenale  seraient  rares,  fait  reconnu  par  Hartmann  et  Lecene,  et 
que  d'autre  part  presque  loutes  les  tumeurs  du  rein  reconnaitraient 
une  origine  surrenalienne.  Un  autre  argument  peut  etre  tire  de  la 
pathologie  comparee;  chezle  cheval,par  exemple,lessurrenales  acces- 
soires  et  les  inclusions  de  la  surrenale  dans  le  rein  sont  tres  fre- 
quentes;  mais  les  tumeurs  epitheliales  du  rein  chez  cet  animal  ne 
sont  jamais  d'un  type  qui  puisse  permettre  d'affirmer  ieurorigine  sur- 
renale et  ne  ressemblent  en  rien  aux  tumeurs  de  Grawitz. 

On  ne  saurait  done,  des  aujourd'hui,  nier  la  realite  de  l'hyperne- 
phrome  ou  epinephrome,  mais  en  deduire  que  la  plupart  des  tumeurs 
du  rein  sont  derivees  de  germes  surrenaux;  il  y  a  loin,  et  e'est  une 
question  d'histogenese  complelement  a  reviser. 

3°  Tumeurs  du  rein  a  type  foetal. 

Que  Ton  pratique  une  coupe  transversale  et  passant  par  le  bassinet, 
dans  un  rein  de  foetus  au  49  mois  de  la  gestation.  Sous  la  capsule,  on 
apercoit  des  ebauches  capsulaires  a  epithelium  eleve,  a  bouquets  glo- 
merulaires  reduits.  Les  lubes  contournes  les  abordent,  non  par  leiir 
centre,  mais  par  un  de  leurs  bords.  Les  tubes  sont  eux-memes  sou- 
vent  peu  distincts.  On  les  voit  se  former  au  sein  d'amas  de  cellules 
petites,  claires,  souvent  polyedriques  par  pression  reciproque,  qui 
torment  sous  la  capsule  une  ecorce  continue  mal  limitee  en  dedans. 
Ges  cellules,  par  leur  ensemble,  constituent  le  blasteme  renal  ou  se 
differencient  les  lubes  secreteurs  du  rein.  Secondairement,  les  tubes 
contournes  s'abouchent  avec  les  conduits  excreteurs  qui  rayonnent 
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autour  du  bassinet.  La  glande  renale  semble  done  naitre  de  son 
blasteme  peripherique  sous-capsulaire  et  se  differencier  pen  a  peu  a 


2  H 


Fig.  373 .  —  Tumeur  du  rein  a  type  foetal.  (Borrcl  ct  P.  Masson.) 

1.  Amas  do  cellules  polyedriques  a  protoplasms  clair  (blasteme)  se  continuant  a  gauche  avec  un 
groupe  dc  cellules  semblablcs  a  colics  qui  circonscrivent  le  globe  corne  situe  a  peu  pres  au  centre 
dc  la  figure.  Au  milieu  des  cellules  polyedriques,  se  difforencie  unc  cavite  remplie  par  tine  boule 
de  secretion  cosinophile.  En  haut  et  a  droite  lei  cellules  sont  en  rapport  avec  un  tube  contourne. 

2.  Tube  contourne  irregulicr.  line  partiedes  noyaux  est  en  pyenose. 

3.  Capsule  de  Bowman  ct  glomcrulc  cmbryonnairc. 

Des  figures  semblablcs  etaient  fort  nombreuses  dans  cctte  tumeur  ainsi  que  dans  le  fait  de 
Gaudier  ct  1*.  Bertein. 

II  est  interessant  de  constater  que  cette  figure  reproduit  exactemcnt  la  disposition  du  rein 
embryonnaire  de  cheval  representee  figure  478  du  Traile  d'Histologie  de  Proliant,  t.  II,  p.  1016. 
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mesure  qu'on  se  rapproche  du  hile.  Son  histogenese  se  caracterise 
par  trois  aspects  morphologiques  a  filiation  bien  etahlie  :  le  blasteme, 
le  tube  secreteur  et  la  capsule  de  Bowman.  Ajoutons  que  le  tout  a 
pour  origine  unique  le  bourgeon  wolffien  ureteral. 

D'apres  ces  indications  embryologiques,  nous  donnerons  le  nom 
de  tumeur  du  rein  a  type  fcetal  a  toute  tumeur  dont  la  structure  rap- 
pellera  plus  ou  moins  parfaitement  celleque  nous  venons  de  rappeler. 

Borrel  et  Masson  (1)  ont  recemment  decrit  une  enorme  tumeur  qui 
s'etait  developpee  dans  le  lobe  inferieur  du  rein  droit  d'un  jeune  coq. 
Cette  masse,  bien  limitee,  grosse  comme  le  poing,  vaguement  lobee, 
avait  l'aspect  et  la  consistance  d'un  fibrome.  L'examen  histologique  la 
montra  formee  dans  toutes  ses  parties  de  tissus  renaux  en  pleine 
histogenese  :  blasteme,  tubes  secreteurs,  capsules  sans  developpement 
complet  des  glomerules.  II  y  avait  en  plus,  dans  cette  piece,  de  nom- 
breux  globes  epitheliaux  stratifies  a  globes  cornes,  sans  stratum  gra- 
nulosum.  Ces  lobules  se  continuaient  tantot  avec  le  blasteme,  tantot 
avec  des  tubes  a  type  excreteur.  De  tels  globes  se  rencontrent  fre- 
quemment  dans  les  epitheliomas  du  bassinet.  On  peut  done  avec 
quelque  raison  considerer  ceux-ci  comme  les  representants  de  la  por- 
tion excretrice  du  rein.  La  tumeur  resulte  en  somme  de  l'agglome- 
ration  d'une  foule  de  renicules  que  le  defaut  de  fonctionnement  a 
maintenus  en  etat  de  differenciation  imparfaite.  Ajoutons  que  ces  ele- 
ments epitheliaux  sont  plonges  clans  un  stroma  compose  de  fibres 
conjonctives  et  de  cellules  musculaires  lisses. 

II  s'agit  done  d'une  tumeur  tres  complexe,  organoide,  certainement 
benigne,  et  qui  reproduit  point  par  point  l'histogenese  du  metanephros. 

Chez  Thomme,  ce  degre  de  perfection  n'a  presque  jamais  ete  ren- 
contre, sauf  dans  l'observation  de  Gaudier  etP.  Bertein  (2).  Ils'agissait 
d'une  fillette  de  3  anschez  laquelle  on  enleva  une  volumineuse  tumeur 
d'environ  800  grammes,  ou  presque  tous  les  tissus  etaient  representes 
y  compris  le  cartilage.  Les  auteurs  signalent  l'existence  de  glomerules 
embryonnaires  non  mentionnes  avant  eux.  Ces  appareils  se  voyaient 
tres  nombreux  sur  les  coupes  sous  forme  de  fentes  en  croissant  dont 
un  des  des  points  etait  occupe  parle  bourgeon  vasculaire. 

Les  tumeurs  a  type  fcetal  se  rencontrent  a  tout  age,  mais  de  prefe- 

(1)  Bulletin  de  V Association  francaise  pour  Vetude  du  cancer,  t.  IV,  20  mars  1911, 
p.  172-176. 

(w2)  Gaudier  ct  Bertein.  Contribution  d  Vetude  des  tumeurs  mixles  du  rein  {Arch, 
de  Med.  exper.,  scptembre  1909,  p.  546  a  579). 

P.  Bertein.  Tumeur  mixte  du  rein  gauche.  Adeno-epithelio-sarcome  embryonnaire 
[Soc.  Anat.,  fevrier  1909). 
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rence  chez  les  sujets  jeunes.  Menetrier  (1)  en  a  observe  un  cas  tres  net 
sur  lequel  nous  reviendrons,  chez  un  foetus  de  7  mois. 

Rarement  encapsulees,  ces  tumeurs  semblent  naitre  en  plein  paren- 
chyme  renal.  Elles  sont  lobulees,  blanches  ou  rosees,  parsemees  de 
taches  rouges  ou  jaunes  dues  a  des  foyers  d'hemorragie  ou  de  necrose 


A-KARvlAm/SJ. 


Fig.  374.  —  Epithelioma  du  rein  a  type  foetal  (d'apres  une  preparation  de  P.  Masson). 
Grossissemcnl  de  100  diametrcs. 
Dans  un  stroma  conjonclif  asscz  lache  on  distingue  un  araas  de  cellules  oil  se  differencient 
des  cavites  qui  prennent  pcu  a  pcu  l'aspect  giandulaire.  Ulterieurcment,  on  voit  se  former  des 
tubes  contournes  a  type  fcetal.  Le  tissu  qui  sort  de  matricc  aux  tubes  glandulaires  at  forme  de 
petites  cellules  cubiques  ct  polyedriques  assez  distinctes.  Les  amas  glandulaires  sont  plonges  dans 
un  tissu  conjonctif  asscz  banal  d'aspect. 

Au  microscope,  dans  un  stroma  fibro-musculaire  ou  purement 
fibreux,  on  voit  des  amas  plus  ou  moins  limites  dont  les  elements  sont 
en  tout  semblables  a  ceux  du  blasteme.  Et  dans  ces  amas  se  differen- 
cient des  tubes  a  epithelium  cubique  ou  cylindrique  plus  ou  moins 
fonce  suivant  les  points.  Parfois,  ces  tubes  s'incurvent  en  crosse  et 
semblent  ebaucher  une  capsule  de  Bowman,  mais  la  differenciation  ne 
va  pas  plus  loin. 

(1)  Menktrier,  Epitheliome  du  rein  de  type  foetal.  Le  Cancer  (Traite  de  Med.  et  de 
Ther.,  fasc.  XIII,  1909). 
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Ces  tubes  contournes  ne  sont  ordinairement  pas  le  siege  d'une 
proliferation  active.  Les  cellules  dont  ils  sont  formes  semblent  avoir 
epuise  leur  vitalite  et  ce  n'est  pas  par  eux  que  la  tumeur  s'accroit.  Le 
blasteme  est  seul  vivace. 

C'est  a  de  telles  tumeurs  qu'on  a  donne  le  nom  d'adeno-myo-sar- 
come  foetal,  ou  d'adeno-sarcome  malin.  L'element  nppele  sarcomateux 
n'est  autre  que  le  blasteme  meconnu. 

Dans  certains  cas,  Interpretation  est  rendue  plus  difficile  par  ce 
fait  que  seul  le  blasteme  prend  part  au  processus.  Le  cas  que  Mene- 
trier  etudie  dans  son  livre  sur  le  cancer  nous  parait  devoir  etre  inter- 
prete  comme  tel.  La,  en  effet,  pas  de  neoformation  de  canaux  urini- 
feres.  On  ne  trouve  que  des  amas  bien  limites  de  cellules  polyedriques. 
L'auteur  les  considere  comme  nes  de  la  proliferation  atypique  des 
tubes  contournes  foetaux. 

Mais  si  Ton  compare  ces  figures  a  celles  ou  Borrel  et  P.  Masson  ont 
represente  des  amas  blastemateux,  on  est  frappe  de  leur  similitude. 
Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  sans  doute  d'elements  qui  donnent  ou  ne 
donnent  pas  naissance  a  des  tubes  uriniferes,  mais  qui  ne  sauraient 
en  aucune  facon  en  tirer  origine. 

La  difficulle,  deja  grande  dans  ce  cas,  devient  insurmontable 
lorsque  le  blasteme  infiltre  sans  ordre  le  stroma  ou  il  forme  des  amas 
considerables.  Aucun  caractere  ne  permet  de  le  distinguer.de  cer- 
tains sarcomes  a  cellules  mal  differenciees. 

De  ce  qui  precede  il  ressort  que  l'element  le  plus  constant  de 
repithelioma  a  type  foetal,  le  blasteme,  est  precisement  celui  dont  la 
morphologie  est  la  plus  indecise.  Lorsqu'il  sera  seul  present,  sa  nature 
exacte  sera  difficilemenl  reconnue.  Ici,  comme  pour  la  peau,  les  ele- 
ments generateurs  sont  difficilement  identifiables  en  l'absence  de 
toute  differencialion  de  leurs  produits.  Cettc  differenciation,  d'ailleurs, 
ne  parait  pas  avoir  unc  importance  considerable  au  point  de  vue  de  la 
malignite  ou  de  la  benignite  des  tumeurs  qui  contiennent  de  pareils 
elements.  Jnutile  de  comparer  les  types  plus  ou  moins  complexes  que 
nous  venons  de  clecrire^aux  types  plus  ou  moins  evolues  des  cancers 
ectodermiques. 

Ce  qui  parait  le  plus  important  pour  apprecier  la  qualite  des 
tumeurs  renales  a  type  foetal,  c'est  la  presence  de  fibres  musculaires 
lisses  dans  leur  stroma.  Quand  il  y  a  proliferation  parallele  de  ces 
fibres  lisses  et  des  elements  epitheliaux,  on  peut  penser  que  Ton  a 
affaire  a  une  tumeur  organoi'de  benigne.  L'absence  de  fibres  muscu- 
laires est,  a  notre  avis,  un  signe  de  malignite  (P.  Masson). 
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Quant  a  l'origine  de  ces  tumeurs,  il  faut.  croyons-nous,  la  reporter 
a  la  periode  foelale.  Elles  naissent  de  la  matrice  meme  du  parenchyme 
renal.  Ce  sont  des  auto-heterotopies  qui  peuvent  subir  plus  ou  moins 
rapidement  1'evolution  cancereuse. 

FIBROMES 

Les  fibromes  purs  sont  d'une  extreme  rarete  si  on  met  a  part  les 
tumeurs  fibreuses  qui  prennent  naissance  dans  la  capsule  adipeuse 
du  rein.  Lecene,  discutant  les  observations  qui  en  ont  ete  publiees, 
dit  qu'il  n'en  a  pas  trouve  d'exemple  absolument  indiscutable.  Le 
plus  souvent,  le  fibrome  est  associe  a  d'autres  neoformations  cellu- 
laires  telles  que  le  fibrosarcome,  ou  se  trouve  partie  constituante  de 
tumeurs  complexes. 

Rayer,  Virchow,  Lancereaux  ont  signale  de  petits  nodules  qui 
s'observent  tres  frequemment,  et  sont  le  plus  souvent  situes  dans  le 
corps  des  pyramides.  Ordinairement  petits,  de  coloration  blanchatre, 
ils  sont  nettement  limites,  se  distinguent  parfaitement  du  tissu  qui  les 
entoure  et  sont  d'une  consistance  presque  carlilagineuse.  Ces  nodules 
fibreux  ont  ete  bien  etudies  par  Sabourin.  Get  auleur  a  montre 
qu'ils  etaient  constilues  par  un  tres  elegant  feutrage  de  faisceaux  con- 
jonctifs  transparents,  parsemes  ca  et  la  de  fins  noyaux  et  de  quelques 
fentes  vasculaires  etroites.  Dans  certains,  le  tissu  fibreux  est  rem  place 
par  une  sorte  de  substance  fondamentale  transparenle,  parsemee 
assez  reguliereinent  de  noyaux  et  au  milieu  de  laquelle  se  retrouvent 
des  sections  de  tubes  a  divers  etats  d'alteration. 


LIPOMES 

Les  lipomes  purs  du  rein  sont,  eux  aussi,  exceptionnels ;  nous 
savons  qu'on  ne  doit  pas  confondre  avec  eux  ces  petites  tumeurs 
d'aspect  graisseux,  neoformations  de  nature  epitheliale  appelees 
pseudo-lipomes  ou  hypernephromes  de  Grawitz. 

Les  lipomes  purs  se  presenlent  comme  de  petites  nodosites  arron- 
dies,  souvent  multiples  et  disseminees  dans  le  parenchyme  renal 
(Alsberg),  de  couleur  blanc  jaunatre,  de  consistance  molle. 

A  la  coupe,  on  voit  ces  nodosites  composees  par  une  serie  d'alveoles 


1450  REIN 

ou  ilots  irreguliers  limites  par  un  stroma  conjonctif  vaseulaire,  remplis 
de  cellules  adipeuses  de  toute  dimension. 

Dans  la  grande  majorite  des  cas,  le  lipome  se  trouve  associe  a 
d'autres  elements  en  hypergenese,  soit  avec  du  tissu  fibreux,  fibro- 
lipome,  soit  avec  du  tissu  musculaire  seul,  lipo-myome,  soit,  plus  sou- 
vent  peut-etre,  avec  des  elements  sarcomateux  et  musculaires,  lipo- 
myo-sarcome,  leio-myo-lipo-sarcome  (Lubarsch,  Manasse,  MulLer). 

Dans  une  observation  recente  de  Letulle  et  Nattan-Larrier,  les  ele- 
ments lipomateux  se  trouvaient  assez  abondants  dans  une  petite 
tumeur  creusee  de  cavites  kystiques  et  dont  le  stromaavait  un  aspect 
nettement  angiomateux,  tumeur  complexe  que  ces  auteurs  denomment 
cysto-angiO'lipome  et  a  laquelle  ils  assignent  une  origine  congenitale. 

On  doit  separer  aussi  du  lipome  du  rein,  l'infiltration  graisseuse 
plus  ou  moins  marquee  que  i'on  rencontre  dans  le  bassinet,  de  meme 
que  la  perinephrite  lipomateuse  intimement  liee  aux  atrophies  du 
rein. 

MYXOMES 

Les  myxomes  purs  sont  tres  rares;  Lecene  n'en  a  trouve  que  2  cas 
authentiques  dus  a  Bezold  et  a  Morris.  Dans  le  premier  cas,  il  existait 
dans  la  substance  corticale  du  rein  plusieurs  noyaux  opalescents  con- 
stitues  par  du  tissu  muqueux. 

Beaucoup  plus  frequemment,  le  myxome  se  trouve  mele  au  sar- 
come,  plus  souvent  encore  il  entre  dans  la  composition  de  certaines 
tumeurs  complexes. 


ANGIOMES 

Les  angiomes  sont  assez  rarement  observes.  Peu  volumineux,  de  la 
taille  d'une  groseille  ou  d'une  noix,  ils  se  presentent  comme  de  petiles 
masses  rouges  encapsulees,  situees  ordinairement  a  la  surface  du 
rein,  ou  dans  la  substance  intermediaire  entre  la  corticale  et  la  medul- 
laire  (Virchow).  Ils  sont  en  tous  points  comparables  aux  angiomes 
caverneux  du  foie  et  comme  eux  sont  constitutes  histologiquement  par 
des  cavites  largement  ouvertes  remplies  de  sang  et  limitees  par  des 
cloisonsconjonctives.  Ces  cloisons  sont  ordinairement  composees  d'un 
tissu  fibreux,  dense,  pauvre  en  noyaux  et  dans  lequel  peuvent  se 
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rencontrer  des  cellules  adipeuses;  elles  conliennent  aussi  des  vais- 
seaux  qui  leur  tiennent  lieu  de  vasa  vasorum.  Elles  sont  tapissees  par 
un  endothelium  a  cellules  aplaties  d'apparence  fusiforme,  paraissant 
identiques  aux  cellules  endothelials  des  veines.  Le  sang  contenu  dans 
ces  cavites  est  tout  a  fait  normal.  La  capsule  d'enveloppe  plus  ou 
moins  epaisse  est  percee  d'orifices  vasculaires.  Enfin  le  tissu  du  rein 
reste  absolument  intact. 


LYMPHADENOSES 

Les  reins  peuvent,  dans  certains  cas,  presenter  une  accumulation 
telle  de  leucocytes  mononuclees  dits  lymphocytes,  dans  tous  les  capil- 
laires,  que  l'organe  en  parait  completement  infiltre.  II  s'agit  la  d'une 
veritable  apoplexie  diffuse  de  globules  blancs  qui  est  sous  la  depen- 
dance  d'un  processus  leucemique  generalise  ou  localise  avec  ou  sans 


Fig.  375.  —  Lymphadenome  du  rein,  er.vahissement  des  pyramides.  (Brault.)  —  Grossissement  a 

la  loupe  de  2  diametres. 

Infiltration  lyraphadenique  presquo  totale  de  la  couch e  corticale.  On  distingue  tres  nettement 
sur  cette  figure  vue  a  un  faible  grossissement  rcpanouisscment  de  la  pyramidc  avec  soneventail  de 
tubes.  L'extension  du  lymphadenome  qui  progresse  et  gagne  de  la  corticale  vers  la  medullaire, 
forme  au  niveau  de  la  limitante  une  zone  festonnee,  reeonnaissable  a  ses  prolongements  a  extre- 
mites  obrondes,  convexcs  du  cote  de  la  pyramidc.  Les  glomeriiles  sont  visiblcs  cn  pointille  noir. 

modification  concomitante  de  la  formule  sanguine.  Mais  ces  faits  ne 
realisent  pas  le  veritable  lymphadenome,  lequel  se  caracterise  par  la 
neoibrmation  dans  un  organe,  et  dans  le  cas  particulier  dans  le  rein, 
d'un  tissu  correspondant  au  tissu  adeno'ide  de  His  ou  tissu  conjonctif 
reticule. 

Le  lymphadenome  vrai  du  rein  est  toujours  secondaire.  II  se  pre- 
sente  sous  un  aspect  variable  et  se  localise  toujours  d'abord  dans  la 
substance  corticale. 
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Rarement  on  n'observe  qu'un  seul  noyau,  le  plus  souvent,  lorsque 
Ie  lymphadenome  est  de  date  recente,  on  voit  pointer  sur  la  surface 
du  rein  et  seulement  au  niveau  de  la  corticale,  un  ou  plusieurs 
nodules  blanchatres.  Ces  nodules  augmentent  peu  a  peu  de  dimen- 
sion, restent  separes  ou  se  fusionnent,  formant  une  masse  compacte 


Fig.  376.  —  Lymphadenome  typique  du  rein.  (Brault.)  —  Grossissemcnt  ile  135  di;imclrcs. 

On  voit  sur  cette  figure  les  tubes  renaux  dont.  l'epithclium  est  a  peine  allere,  ainsi  (jue  deux 
glomerules  et  une  artere  (au  milieu  ct  a  droitc)  completemcnt  cntourcs  par  des  lymphocytes.  Ces 
cellules  sont  toutes  du  memo  diametre,  h  noyau  fortemcnt  teintc  par  les  reactifs  et  a  protoplasm* 
peu  abondanl.  Dans  ces  masses,  lo  pinceautage  fait  apparaitrc  le  reticulum  caractcristique. 


d'un  blanc  mat  cireux,  qui  tranche  sur  le  tissu  du  rein  reste  indemne. 
La  consistance  de  la  tumeur  est  ordinairement  assez  molle. 

Developpe  d'abord  dans  la  substance  corticale,  le  lymphadenome 
s'y  etend  et  progressivement  empiete  sur  la  medullaire  (fig.  375). 

L'examen  histologique  permet  de  suivre  le  mode  de  formation  et 
la  progression  de  la  tumeur.  Dans  les  zones  oil  l'infiltration  est  recente, 
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on  voit  des  trainees  de  cellules  rondes  (lymphocytes),  ayant  en 
moyenne  10^  et  contenant  un  seul  noyau,  qui  entourent  les  elements 
tubulai'res  et  les  glomerules  de  Malpighi,  mais  ceux-ci  restent  assez 
longtemps  distincts  (fig.  376). 

Pour  affirmer  la  realite  du  lymphadenome  il  est  necessaire  de 
mettre  en  evidence  le  stroma  reticule  qui  forme  la  veritable  caracte- 
.   ristique  de  ces  neoplasmes. 

On  obtient  ce  resultat  en  soumettant  des  sections  minces  de  la  . 
tumeur  au  pinceautage  (1). 

A  mesure  que  la  tumeur  s'etend,  on  voit  peu  a  peu  les  tubes,  les 
glomerules,  diminuer  et  disparailre  par  atropine  progressive;  bientot 
ils  sont  remplaces  par  du  tissu  reticule. 

Le  lymphadenome  possede  des  vaisseaux  capillaires  habituelle-  . 
ment  peu  dilates  qui  contiennent  du  sang  et  des  leucocytes. 

Le  rein  en  dehors  des  portions  oil  il  est  envahi,  est  ordinairement 
normal,  mais  le  lymphadenome  ne  s'arrete  jamais  a  une  limite  nette 
et  precise,  et  c'est  insensiblement  que  Ton  voit  diminuer  et  s'estomper 
rinfiltration  cellulaire  qui  marque  renvahissement  de  la  tumeur. 


SARCOMES 

Le  sarcome  du  rein  peut  elre  primitif  ou  secondaire;  le  premier 
surtout  offre  un  interet  anatomo-pathologique. 

1°  Sarcome  primitif.  —  L'examen  histologique  des  tumeurs  denom- 
mees  macroscopiquement  sarcomes  a  montre  qu'on  se  trouvait  en 
presence  de  cas  assez  complexes  au  milieu  desquels  le  sarcome  pur 
reste  relativement  assez  rare.  C'est  ainsi  que  chez  l'enfant,  par 
exemple,  oil  le  sarcome  etait  considere  comme  constituant  la  majorite 
des  tumeurs  du  rein,  on  sait  maintenant  qu'il  s'agit  le  plus  souvent 
de  tumeurs  a  tissus  multiples,  d'origine  conjonctive,  dans  lesquelles 
l'element  sarcomateux  est  plus  ou  moins  predominant. 

Mettant  a  part  ces  divers  cas,  Tetude  histologique  du  sarcome  s'est 
compliquee  par  la  distinction  qu'ont  proposee  certains  auteurs  en 
separant  du  sarcome  pur  des  tumeurs  appelees  endotheliomes  et 
peritheliomes,  reunies  par  Kolaczek  sous  le  nom  d'angio-sarcomes  et 

(1)  Voir  t.  I,  p.  431,  article  Lymphadenome. 
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qui  pour  eux  auraient  une  origine  neltement  etablie  dans  l'endothe- 
lium  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  ou  dans  les  cellules 
decrites  par  Eberth  sous  le  nom  de  peritheliums.  formant.  on  le  sail, 
une  legere  membrane  discontinue  autour  de  l'adventice. 

Le  sarcome  pur  atteint  aussi  bien  le  rein  droit  que  le  gauche  et  plus 
souvent  que  l'epithelioma  il  peut  etre  bilateral. 


Fig.  377.  —  Tumeur  du  rein.  Sarcome.  (N.  Hallo  ) 
Trois  points  d'une  meme  tuimeur,  examines  an  meme  grossisscment  faible  (y^p)  •  Sarcome  mixlc 

fuso  et  globo-cellulaire  banal.  Sarcome  globo-cellulaire,  a  grandes  cellules.  Sarcome  a  grandcs 
cellules  en  amas  perivaseulaircs,  rappelant  exactement  la  structure  de  l'angio-sarcome. 


11  se  presente  souvent  I i mite  a  Tun  des  poles  du  rein,  l'inferieur 
parait  plus  frequemment  atteint ;  ou  infiltre  d'une  maniere  diffuse 
dans  tout  l'organe  qui  peut  alors  presenter  un  volume  considerable. 

Dans  un  cas  rapporte  par  Latreille,  la  tumeur  mesurait  60  centi- 
metres de  circonference  et  pesait  2,080  grammes. 

La  surface  de  section  est  lisse/reguliere,  ou  bosselee  et  noueuse, 
de  consistance  plutot  mo  lie  avec  des  zones  ramollies  en  voie  de  necro- 
biose.  D'une  facon  generate,  la  couleur  est  blanc  jaunatre  creusee  de 
grosses  lacunes  tres  regulieres  qui  representent  la  section  de  vais- 
seaux, qu'on  ne  voit  jamais  au  centre  des  blocs  d'epitheiioma.  On  y 
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rencontre  souvent  des  laches  ou  placards  hemorragiques,  des  pseudo- 
kystes  a  contenu  colloide  ou  de  couleur  brim  noiratre.  Ges  tumeurs 
sont  quelquefois  tres  vascularisees  et  rappellent  par  leur  coloration  les 
cancers  hematodes  (sarcomes  telangiectasiques). 

L'examen  histologique  montre  que  le  sarcome  est  compose  gene- 
ralement  suivant  les  types  fuso-cellulaire  ou  globo-cellulaire  carac- 
terises  par  le  groupement  regulier  de  cellules  fusiformes  polygonales 
ou  irregulierement  arrondies,  autour  de  cavites  vasculaires. 


Fig.  378.  —  Sarcome,  du  rein  a  grandes  cellules  fusiformes.  (Brault.j  —  Dissociation  apres  action 
de  l'alcool  an  tiers  pendant  vingt -quatre  heures. 

On  remarquera  les  grandes  cellules  a  extremite  cffilee  dont  le  corps  souvent  bosselc  est  renfle 
au  niveau  du  noyau.  Certain cs  de  ces  cellules  peuvent  etre  miiltinucleees. 

Les  sarcomes  ne  procedent  pas  comme  les  epitheliomas.  La  neo- 
formation  partie  du  tissu  conjonclif  de  la  capsule,  du  tissu  cellulaire 
du  bassinet  (Targett)  ou  des  gaines  du  tissu  conjonctif  dispose  autour 
des  vaisseaux,  s'avance  peu  a  peu  al'interieur  du  tissu  renal  en  refou- 
lant  la  substance  meme  de  l'organe  qui  s'atrophie  peu  a  peu  ou  se 
laisse  detruire  mecaniquement.  Dans  la  forme  limitee  ou  nodulaire  il 
existe  toujours  une  ligne  de  demarcation  tres  nette  entre  le  tissu 
normal  et  la  tumeur.  Mais,  le  developpement  excentrique  du  sarcome 
I  peut  amener  la  disparition  complete  de  tous  les  elements  du  rein  dont 
il  est  impossible  de  retrouver  le  moindre  vestige  sous  la  capsule. 
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Dans  quelques  cas  le  sarcome  fait  eclater  en  quelque  sorte  la 
capsule  d'enveloppe  et  des  bourgeons  viennent  faire  sai llie  a  sa 
surface  exlerne.  La  propagation  peut  se  faire  aussi  par  contigui'te. 

On  peut  voir  ainsi  le  sarcome  se  propager  a  la  surrenale.  aux  verte- 
br.es  dorsales.  en  provoquant  des  phenomenes  de  compression  medul- 
laire  (Latreille). 

Beaucoup  plus  souvent  la  generalisation  se  fait  soit  par  voie  lym- 
phatique,  soit  par  voie  veineuse  quand  ie  sarcome  a  clepasse  un  certain 
volume.  On  a  cru  que  certains  sarcomes,  les  fuso-cellulaires  ( Virchow), 
se  generalisaient  moins,  mais,  comme  nous  l'avons  constate  apres 
d'autres,  Kuster,  Lecene,  etc.,  celle  assertion  est  souvent  dementie  par 
les  fails;  toutes  les  varietes  de  sarcome  peuvent  se  generaliser. 

2°  Le  sarcome  secondaire  n'est  pas  extremement  frequent.  Hoclie 
sur  3,000  aulopsies,  n'en  a  rencontre  que  deux  cas  en  six  ans. 

La  tumeur  secondaire  reproduit  exactement  la  structure  de  la 
tumeur  primitive.  Dans  un  cas  cite  par  Hoche,  il  s'agissait  d'un  sar- 
come melanique  de  la  peau  generalise  a  divers  organes,  dont  le  rein. 
Les  nodules  noiratres  infiltraient  irregulierement  le  parenchyme  renal 
dont  ils  refoulaient  peu  a  peu  les  elements.  Celte  tumeur  etait  assez 
singuliere  surtout  par  ce  fait,  qu'en  quelques  points  les  glomerules 
etaient  seuls  envahis  par  les  cellules  fusiformes  et  surcharges  de 
pigment  melanique. 

Les  angio-sahcomes,  decrils  par  Kolacsek  comme  variete  a  histo-  | 
genese  speciale,  ne  dilTerent  en  rien  macroscopiquement  des  sar- 
comes que  nous  venons  de  decrire.  Ce  sont  des  tumeurs  tres  vas- 
cularisees,  assez  molles,  presentant  des  nodules  infiltres  d'extravats 
hemorragiques  ou  en  voie  de  ramollissement  necrobiotique  aboutis- 
sant  a  la  formation  de  pseudo-kystes  a  cohtenu  variable.  Ces  tumeurs 
ont  un  caractere  malin  et  peuvent  se  generaliser. 

Manasse,  von  Hippel,  Kuster,  distinguent  les  varietes  histologi- 
ques  suivantes  :  a)  les  endotlieliomes  sanguins  et  lymphatiques ; 
b)  les  peritheliomes. 

a)  Les  endotlieliomes  sanguins  et  lymphatiques  seraient  lies  a  la 
proliferation  de  l'endothelium  des  capillaires  sanguins  ou  des  vais- 
seaux  lymphatiques  ;  ces  derniers  endotlieliomes  seraient  plus 
frequents.  Quelle  que  soit  leur  origine,  ils  se  caracterisent  par  un  fin 
stroma  conjonctif,  contenant  dans  ses  mailles  des  cellules  d'aspect 
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variable,  generalement  cubiques,  ou  cylindres  ressemblant  beaucoup 
a  des  cellules  epitheliales. 

C'est  done  etendre  an  rein  la  variete  des  tumeurs  dites  endothe- 
liomes,  decrites  dans  la  mamelle,  la  parotide,  le  testicule,  par  Monod 
et  Artaud,  Wellergreen,  Krompecher. 

Or,  la  nature  de  ces  endotheliomes  reste  encore  tres  diseutee  etla 
demonstration  certaine  de  Torigine  endotheliale  de  ces  tumeurs  n'est 
pas  faite,  au  point  de  vue  histologique. 

/;)  Les  peritheliomes  nes  aux  depens  du  perithelium  d'Eberth 
montrent  des  groupements  cellulaires  developpes  aulour  de  cavites 
vasculaires,  ordinairement  tres  nombreuses. 

Ces  vaisseaux  ont  une  couche  endotheliale  assez  nette,  doublee 
elle-meme  d'une  lame  conjonctive,  sur  laquelle  s'appuient  en  cou- 
ches nombreuses  les  cellules  neoformees  qui  ont  un  aspect  cylin- 
drique,  ressemblant  beaucoup  a  celui  de  cellules  epitheliales. 

Ces  neoplasies,  en  tant  que  peritheliomes,  sont  tres  contestees.  Le 
developpement  de  tumeurs  aux  depens  du  perithelium  d'Eberth  etant 
un  fait  extremement  douteux,  cette  remarque  vise  la  doctrine  du  peri- 
theliome,  en  general.  Houssy  et  Ameuille  arrivent  a  une  semblable 
conclusion,  a  propos  d'une  revue  critique  sur  ce  sujet,  et  pensent 
que,  dans  la  nomenclature  deja  si  riche  et  si  toulTue  cles  neoplasies,  le 
peritheliome  occupe  une  place  illegilime  et  tout  a  fait  artificielle. 
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Elles  constituent  la  tres  grande  majoritc  des  tumeurs  de  Tenfant 
denommees  sarcomes.  Elles  peuvent  etre  bilaterales  et  debuter  meme 
pendant  la  vie  intra-uterine,  ainsi  qu'il  resulte  des  constatations  de 
Jacobi  et  Hoeker,  Brindeau,  Semb,  Weigert,  Paul. 

Leur  volume  peut  etre  enorme,  5,  0,  10  kilog.  Developpees  dans  le 
rein  souvent  au  niveau  du  hile  (Bland  Sutton),  ou  au  niveau  de  sa 
capsule,  elles  sont  ordinairement  cncerclees  par  une  enveloppe 
fibreuse  et  refoulent  le  parenchyme  renal  qui  ne  forme  alors  qu'une 
mince  coque  a  leur  peripheric  Regulieres  ou  bosselees,  sillonnees  de 
grosses  cavites  vasculaires,  leur  consistance  est  fort  molle,  presque 
fluctuante  (Lecene).  Leur  couleur  est  un  peu  bigarree,  on  y  voit  dis 
zones  blanc  jaunalre  alternant  avec  des  placards  hemorragiques,  des 
noyaux  de  necrose,  des  pseudo-kystes. 
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L'envahissement  des  vaisseaux  lymphatiques  serait  exceptionnel, 
par  contre  les  vaisseaux  sanguins  seraient  frequemment  envahis;  ces 
tumeurs  s'accompagnent  en  effet  assez  souvent  de  metastases  dans  les 
organes. 

L'examen  histologique  montre  que  c'est  le  tissu  sarcomateux  qui 
l'emporte  dans  la  constitution  de  ces  tumeurs,  mais  il  est  toujours 
associe  aux  elements  les  plus  varies. 

a)  Parfois  on  voit  des  fibres  musculaires  striees  a  un  stade  plus  ou 
moins  avance  cle  lour  developpement;  signalees  par  Eberth,  elles  ont 
ete  decrites  depuis  par  nombre  d'observateurs  et  leur  presence  parait 
frequente.  Elles  sont  clairsemees  ou  reunies  en  faisceaux.  Ce  sont 
des  rabdo-myomes. 

Parfois  aussi  on  rencontre  meles  a  ces  fibres  striees  des  elements 
musculaires  lisses  :  rabdo-leio-myomes. 

b)  Beaucoup  plus  rarement  on  y  voit  du  cartilage  hyalin  (Ribbert, 
Wilms  et  Brock),  du  tissu  adipeux  ou  niyxomateux. 

c)  Birch-Hirschfeld,  Doderlein  ont  montre  qu'il  n'etait  pas  rare  cle 
rencontrer  meles  aux  elements  sarcomateux,  musculaires,  etc.,  des 
tubes  epitheliaux  pouvant  evoluer  dans  le  sens  de  cavites  kystiques. 
Ces  tubes  ou  cavites  sont  revetus  habituellement  d'une  rangee  de 
cellules  cylindriques  souvent  tres  hautes,  plus  rarement  assez  basses 
et  de  type  cubique,  disposees  alors  stir  plusieurs  rangs. 

Dans  un  fait  de  Broca  et  Mouchet,  cles  fibres  musculaires  striees, 
irregulierement  disposees  au  sein  du  tissu  sarcomateux  creuse  de 
petites  cavites  epitheliales,  conslituaient  un  veritable  adeno-myo-sar- 
come. 

L'origine  de  ces  tumeurs  complexes  est  encore  l'objet  d'hypo- 
theses;  la  majorite  des  auteurs  s'accorde  cependant  a  leur  reconnaitre 
une  souche  congenitale.  Ge  seraient  des  embryomes.  lis  deriveraient 
d'elements  differencies  du  feuillet  moyen  inclus  dans  le  blasteme  renal 
a  une  periode  tres  precoce  du  developpement  de  I'embryon.  Cette 
theorie  rallie  plus  de  suffrages  que  celle  de  Grawitz  qui  fait  deriver  ces 
tumeurs  d'elements  normaux  du  rein  embryonnaire. 

Eberth  avait  deja  suppose  qu'il  s'agissait  d'une  inclusion  embryon- 
naire de  germes  aberrants  du  corps  de  Wolf. 

Cohnheim,  Langhans,  Ribbert,  Birch-Hirschfeld,  adopterent  cette 
opinion  qui  a  ete  surtout  developpee  par  Wilms.  Les  fibres  muscu- 
laires striees  provienclraient  d'inclusions  du  myotome;  le  cartilage,  du 
sclerotome  destine  a  l'edilication  de  la  colonne  vertebrale;  les  ele,- 
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ments  sarcomateux  du  mesenchyme;  les  formations  gland ulai res  du 
nephrotome,  du  cordon  du  mesonephros,  du  corps  de  Wolf. 

Lecene  et  Legros  ont  cherche  a  reproduire  de  semblables  tumeurs 
en  pratiquant  des  inclusions  de  fragments  embryonnaires;  deux  fois 
sur  huit,  ils  ont  obtenu  des  tumeurs  en  voie  devolution  evidente. 

Par  contre,  Chevassu  a  vu  des  greffes  embryonnaires  inserees  dans 
le  testicule  se  resorber  tres  rapidemen. 


TUMEURS  PARARENALES 

Nous  indiquerons  dans  ce  chapilre  a  la  fois  les  tumeurs  solides  et 
les  kystes  qu'on  voit  se  developper  dans  la  capsule  adipeuse  du  rein. 

Tumeurs  solides.  —  Hartmann  et  Lecene  en  ont  fixe  les  caracteres 
generaux  dans  une  revue  d'ensemble.  Elles  sont  retroperitoneales,  et 
leur  developpement  se  faisant  surtout  en  avant  et  en  dehors,  le  rein 
est  le  plus  souvent  perdu  au  milieu  des  elements  de  la  tumeur  qui 
dissocie  frequemment  les  parties  constiluantes  du  hile.  Le  rein  peut 
cependant  rester  simplement  accole  a  la  tumeur  (2  cas  de  Piquand). 
Ordinairement  encapsulees,  ces  productions  sont  souvent  tres  volu- 
mineuses,  irregulierement  bosselees  et  de  consistance  Ires  variable? 
suivant  leur  structure. 

L'examen  histologique  met  en  evidence  des  tissus  extremement 
varies  qui  se  presentent  le  plus  souvent  groupes  clans  la  meme  tumeur. 
D'apres  les  51  cas  qu'il  a  pu  reunir,  tant  en  France  qu'a  l'etranger7 
Piquand  divise  ces  neoplasmes  en  trois  varietes  histologiques  : 

1°  Tumeurs  conjonctives  qui  representent  la  grande  majorite  et 
sont  benignes  ou  malignes. 

Dans  le  premier  groupe,  les  lipomes  le  plus  souvent  associes  au 
fibrome  et  quelquefois  au  myxome  paraissent  les  plus  frequents.  Les 
fibromcs  purs  sont  plus  rares.  Dans  un  cas  d'Amblard,  le  fibrome  for- 
mait  une  vegetation  perpendiculaire  a  Taxe  du  rein. 

Dans  le  second  groupe,  nous  remarquons  les  sarcomes,  ordinaire- 
ment sous  forme  de  fibro-sarcomes,  rnyxo-sarcomes,  angio-sarcomes. 

2°  Tumeurs  epitheliales,  dont  I'observation  rapporlee  par  Piquand 
est  le  type,  et  qu'il  pens«  pouvoir  rapporter  a  la  proliferation  de  debris 
wolfiens. 

3°  Tumeurs  mixtes  a  structure  complexe,  foivnees  a  la  fois  par  des 
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elements  conjonctifs  et  par  des  elements  epitheliaux  :  libro-lipo- 
myxo-sarcome  avec  debris  embryonnaires  epitheliaux  (Hartmann  et 
Lecene)  dont  l'origine  wolfienne  parait  assez  plausible. 

KYSTES  PARANEPHRETIQUES 

1°  Albarran  et  Imbert  ont  rapporte  17  observations  de  kystes  para- 
nephretiqa.es  auxquels  ils  attribuent  aussi  une  origine  wolfienne.  Ces 
kystes  uniloculaires  a  contenu  liquide  sont  independants  du  rein. 

2°  Les  kystes  multiloculaires.  ou  tumeurs  polykystiques  perivc- 
nales,  sont  d'une  extreme  rarete.  Albarran  le  premier  en  a  signale  une 
observation  chez  un  enfant  de  dix  mois.  Lejars,  plus  recemment,  en 
a  pub!ie  un  second  exemple,  cciui  d'une  tumeur  pesant  270  grammes, 
totalement  transformed  en  kystes,  sauf  en  un  point  ou  it  existait  du 
tissu  solide.  Les  kystes  variant  comme  taille  d'une  cerise  a  une  petite 
mandarine,  cuntenaient  un  liquide  clair  et  filant.  Leurs  parois,  for- 
mees  de  tissu  conjonctif  avec  des  elements  de  tissu  adipeux  en  cer- 
taines  zones,  etaient  revetues  d'une  mince  couche  epitheliale  formee 
de  cellules  cylindriques.  En  aucun  point,  il  n'y  avait  trace  de  tissu 
renal. 

Ici  encore  1'origine  de  ces  neoformations  kystiques  doit  etre  rap- 
portee  a  la  persistance  et  a  la  proliferation  de  debris  du  corps  de 
Wolf. 

KYSTES  DU  REIN 

Mettant  a  part  les  kystes  hydatiques  (voir  p.  14-72)  et  les  kystes  der- 
moides  dont  on  ne  possede  que  trois  observations,  les  kystes  du  rein 
sont  habituellement  divises  en  trois  groupes  par  les  auteurs  :  a)  les 
kystes  trouves  dans  les  nephrites  alrophiques,  deja  etudies;  b)  les 
grands  kystes  sereux,  quelquefois  pauciloculaires,  habituellement 
uniques  et  unilateraux;  c)  les  kystes  multiples  transformant  les  deux 
reins  et  qui  leur  donnent  l'aspect  si  particulier  appele  rein  polykys- 
tique.  Legueu  pense  d'ailleurs  que  cette  division  est  toute  provisoire; 
il  existerait  des  points  de  contact  entre  ces  diverses  varietes,  et  il  y 
aurait  des  categories  a  etablir  dans  a  forme  qu'on  denomme  commu- 
nement  rein  polykystique. 

Pousson  a  d'autre  part  insiste  sur  la  distinction  qu'il  etait  essenliel 
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de  faire  entre  les  faux  reins  polykystiques  rencontres  dans  la  lithiase 
renale,  la  tuberculose  (Curtis  et  Carlier),  certaines  formes  d'hydrone- 
phrose  (Rochet)  et  le  vrai  rein  polykystique  a  caracleres  macrosco- 
piques  et  histologiques  si  parliculiers. 

G HANDS  KYSTES  SEREUX 

Tres  rares  et  d'un  interet  anatomo-pathologique  mediocre,  Guins- 
bourg,  eleve  de  Legueu,  en  a  reuni  39  cas.  Plus  frequents,  semble-t-il, 
chez  la  femme,  ils  restent  habituellement  localises  a  un  rein.  Dans 
7  cas  sur  39,  le  kyste  elait  bilateral. 

Lorsque  le  grand  kyste  sereux  est  unique,  il  se  developpe  de  prefe- 
rence a  un  des  poles,  son  volume  peut  varier  de  la  taille  d'un  poing 
a  un  diamctre  beaucoup  plus  considerable,  puisque  quelques-uns  de 
ces  kystes  contenaient  jusqu'a  10  litres  de  liquide.  Constitue  par  une 
poche  transparente  sillonnee  de  tractus  plus  epais,  la  cavite  est 
ordinairement  uniloculaire,  mais  cependant  on  peut  retrouver  des 
vestiges  de  cloisons  indiquant  la  rupture  de  poches  les  unes  dans  les 
autres. 

Le  liquide  contenu  dans  ces  poches  est  clair,  limpide,  quelquefoL 
trouble;  l'analyse  chirnique  y  revele,  avec  de  l'eau,  de  Talbumine,  des 
chlorures,  des  phosphates,  des  graisses. 

La  poche  est  essentiellement  constitute  par  un  feutrage  dense 
d'elements  conjonctifs  qui,  dans  les  cas  anciens,  peuvent  s'infiltrer  de 
sets  calcaires.  La  paroi  interne  est  tapissee  par  un  epithelium  plat  ou 
cubique.  La  base  d'implantation  du  kyste  est  le  centre  de  placards 
fibreux  qui  envoient  des  prolongements  dans  le  parenchyme  renal  voi- 
sin,  mais  il  est  rare  que  la  sclerose  soit  tres  accentuee. 

Dans  quelques  cas,  assez  rares,  le  kyste  peut  etre  hemorragique. 
Souligoux  et  Gouget  ont  consacre,  a  ces  fails,  une  etude  tres  docu- 
mented. 

II  ne  faut  pas  confondre  le  kyste  hemorragique  avec  certains  kyste  s 
volumineux  que  Ton  rencontre  parfois  developpes  dans  la  masse  des 
epitheliomas  du  rein,  faits,  nous  l'avons  dit,  tout  a  fait  exceptionnels. 

Les  kystes  sereux  apparaissent  chez  l'adulte  et  plus  frequemment 
chez  la  femme  (Bracket) ;  il  n'est  guere  possible  de  penser  a  une  origine 
congenitale.  Legueu  rejette  aussi  l'hypothese  d'une  dilatation  conse- 
cutive a  un  obstacle;  il  incline  davantage  a  penser  que  le  mecanisme 
palhogenique  doit  etre  plutot  mis  sous  la  dependance  d'une  activite 
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epitkeliule  identique  a  celle  que  nous  etudierons  en  decrivant  le  rein 
polykystique,  quoique  la  nature  de  cette  aclivite  epitheliale  peste 
malgre  tout  incertaine. 

DEGENERESGENCE  KYSTIQUE  DES  REINS  —  REIN  POLYKYSTIQUE 

Entrevus  par  Hufeland  et  appeles  par  lui  degenerescence  kystique, 
les  kystes  multiples  du  rein  ont  ete  decrits  par  Rayer,  Ouveilhier, 
Virchow  qui  etudia  le  rein  polykystique  congenital. 

Cette  affection  si  particuliere  se  rencontre  en  effet  chez  le  foetus  et 
le  nouveau-ne  ou  chez  l'adulte,  entre  quarante  et  cinquante  ans,  les 
lesions  sont  d'ailleurs  identiques,  nous  les  etudierons  dans  un  chapitre 
d'ensemble  (fig.  379). 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  rein  n'est  plus  reconnaissable,  il  est 
transforme  ■  en  une  serie  de  poches  kystiques  dont  la  distribution 
donne  a  Torgane  l'apparence  grossiere  d'une  voiumineuse  grappe  de 
raisin. 

Les  deux  reins  sont  ordinairement  atteints,  quoique  d'une  facon 
inegale;  il  est  des  cas  exceptionnels  on  la  lesion  est  localisee  a  un  seul 
rein. 

Le  volume  des  reins  peul  etre  considerable.  Farr,  cite  par  Hoche, 
rapporte  un  cas  dans  lequel  le  rein  mesurait  44  centimetres  de  lon- 
gueur. Dans  un  cas  de  Bartrina  et  Pascual,  le  rein  le  plus  volumineux 
avait  28  centimetres  de  longueur  sur  18  centimetres  de  largeur;  il 
pesait  1,770  grammes. 

Les  poches  kystiques  qui  font  saillie  a  la  surface  sont  de  dimen- 
sions tres  inegales,  variant  de  la  taille  d'un  pois,  d'une  noisette,  a 
celle  d'une  petite  mandarine;  les  plus  voiumineuses  siegent  habituel- 
lernent  sur  la  face  anterieure  et  aux  extremites;  au  niveau  du  hile  et 
en  arriere,  leurs  dimensions  sont  toujours  reduites.  Elles  sont  sej>a- 
rees  Tune  de  l'autre  par  de  minces  travees  ou  des  filaments  tres  tenus. 

La  coloration  des  kystes  est  tres  variable.  Sauf  dans  les  cas  oil  la 
capsule  epaissie  forme  au-dessus  d'eux,  en  certains  points,  une  sorte 
de  voile  opaque,  la  plupart  sont  transparents,  remplis  d'un  liquide 
clair  citrin  a  reflet  verdatre,  d'autres  fois  jaunatre  ou  ambre:  certains 
cependant  ont  une  coloration  rose,  rouge  brun  noiratre,  liemorra- 
gique.  Ces  teintes  differentes  peuvent  se  trouver  reunies  sur  un  meme 
rein  et  l'ensemble  rappelle  assez  exactement  une  grappe  de  raisin 
dont  les  grains  sont  arrives  a  des  degres  variables  de  maturite. 
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Fig.  370.  —  Rein  droit  vu  par  -sa  face  posterieure,  d'apres  la  planche  XXVI,  fig.  1,  de  V  A  tins 

de  Rayer. 

«  La  plupart  des  kystes  contcnaicnt  une  humour  sereuse  jaunatre  Ldes  autres  etaient  remplis 
d'une  maticre  brunatre,  aucun  d'eux  ne  communiquait  avec  les  conduits  uriniferes.  Le  rein  etait 
considerablement  augmente  de  volume;  l'artere  renalese  divisait  en  plusieurs  branches  avant  de 
penetrer  dans  la  scissure  ;  la  veine  renale  envoyait  directement  une  branche  a  1' ex t re-mite  inferieure 
du  rein.  Le  rein  du  cdte  oppose  offrait  la  nieme  alteration,  la  mort  avait  paru  determinee  par  des 
accidents  cerebraux.  » 

• 
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La  consistance  generate  de  l'organe  se  traduit  au  toucher  par  une 
sensation  d'elasticite  speciale. 

A  la  section,  la  plupart  des  cavites  se  vident  de  leur  contenu;  cer- 
taines  cependant  restent  remplies  d'une  substance  semi-liquide,  d'as- 
pect  gelatineux  a  reflet  gris  bleu,  assez  consislante  pour  adherer  a  la 
cavite  qui  la  contient.  Le  rein  presente  ainsi  l'aspect  d'un  tissu  caver- 
neux  dont  les  alveoles,  de  dimensions  tres  inegales,  accoles  l'un  a 
Lautre,  sont  separes  seulement  par  de  minces  cloisons  transparentes. 
Leur  contour  est  obrond  plutot  que  nettement  circulaire,  en  tout  cas 
jamais  polyedrique. 

A  la  surface  des  plus  grands  kysles,  on  remarque  souvent  que  la 
paroi  est  repoussee  par  un  kystc  de  voisinage  formant  une  saillie  trans- 
parente  a  ce  niveau.  Les  kystes  empietent  ainsi  les  uns  sur  les  autres; 
ceux  dont  la  pression  est  la  plus  forte  formant  hernie  dans  les  kystes 
conligus;  certains  arrivent  a  se  ro'mpre  et  communiquent  entre  eux 
par  un  orifice  plus  ou  moins  large. 

Le  rein  est  ainsi  transforme  en  cavites  plus  ou  moins  voiumi- 
neuses,  tellement  pressees  les  unes  contre  les  autres  que,  suivant  la 
remarque  de  Rayer,  il  ne  reste  plus  trace  de  substance  renale;  vers  le 
hile  seulement,  la  charpente  fibreuse  se  retrouve  intacle  ou  legerement 
epaissie. 

Le  contenu  des  cavites  est  transparent  dans  la  grande  majorite  des 
cas,  tres  fluide.  L'analyse  chimique  y  decele  de  Turee,  3  a  6  0/0  en 
moyenne  (Gallois,  Duguet),  de  Tacide  urique,  de  l'acide  hippurique, 
des  chlorures  et  des  phosphates;  ce  liquide  est  toujours  assez  forte- 
ment  albumineux  (3'J  gr.  0  d'albumine  pour  11^  grammes  de  liquide 
dans  un  cas  de  Duguet).  11  diflere  done  sensiblement  de  Turine  nor- 
male. 

Aux  extremites  du  rein  dans  les  kystes  les  plus  volumineux,  la 
serosite  tient  parfuis  en  suspension  des  paillettes  et  des  lamelles  de 
cholesterine.  Certains  peuvent  aussi  contenir  des  tableltes  de  creati- 
nine;  de  la  leucine  en  boules  (Pawlowski),  des  corps  en  rosette 
(Laveran,  Chotinsky). 

D'autres  kystes  contiennent  parfois  du  sang  pur  ou  melange  a  ces 
differents  produits  qui  doune,  suivant  son  abondance,  des  tons  qui 
varient  du  rose  le  plus  pale  au  noir. 

D'autres  ont  un  aspect  blanchatre  opalescent  ou  contiennent  du 
pus  franchement  jaunatre,  parfois  epais,  erifin,  certains  sont  remplis 
d'un  liquide  sero-purulent  hemo.rragique  a  odeur  ammoniacale. 

Au  lieu  de  serosite  on  peut  trouver  dans  les  kystes  une  ma'.icre 
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jaunatre  ou  brunatre  tremblotanle,  gelatiniforme  qui  a  les  principales 
proprietes  du  mucus  (Raver),  et  peut  quelquefois  ofTrir  une  consis- 
tance  plus  grande,  elle  est  demi-solide  et  rappelle,  bien  qu'elle  soit 
moins  transparente,  l'aspect  du  crislallin. 

Le  rein  polykystique  congenital  ne  represente  qu'une  variete  du 
rein  polykystique  considere  en  general. 

Ordinairement  bilateral,  exceptionnellement  unilateral  (Carbonel, 
Brindeau  et  Mace),  d'un  poids  souvent  ires  eleve,  do  400  a  1,000, 
1,200  grammes,  la  transformation  kystique  n'est  pas  toujours  egale- 
ment  repartie  dans  toute  la  substance  du  rein.  Le  liquide  contenu  dans 
les  poches  kystiques  presente  la  meme  constitution  que  chez  l'adulte. 

Chez  le  nouveau-ne  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  malforma- 
tions congenitales  coexistant  avec  le  grps  rein  polykystique  :  hydroce- 
phalic (Levy);  pied  bot  (Basing,  Virchow);  bei-de-lievre  (Bartholin); 
absence  de  l'extremite  inferieure  droite  et  de  la  moitie  droite  des  par- 
ties genitales(Heusinger),  ectopie  testiculaire  (Ibstein,  Hausmann),  etc. 
Fait  assez  important  a  noter,  cest  Vexislence  du  gros  rein  polykys- 
tique chez  plusieurs  enfants  de  la  meme  mere  issus  de  grossesses  dif- 
ferentes  (Virchow,  Bruckner,  Carbonel,  Bar,  Brault). 

Aussi  bien  chez  l'adulte  que  chez  le  foetus,  on  peut  rencontrer 
aussi  d'autres  transformations  kystiques  dans  divers  organes.  Le  foie 
frequemment  (19  fois  sur  100),  le  corps  thyroide  (Lancereaux),  le 
pancreas  (Couvelaire),  les  plexus  choroi'des  (Lever),  l'uterus  (Caresme), 
les  ovaires  (Sirleo,  Stcerk),  la  rate  (Klippel  et  Lefas). 

Examen  hisiologique.  —  Le  rein  [  olykystique  congenital  de  meme 
que  celui  de  l'adulte  ont  une  structure  tres  comparable  (fig.  380et382). 

Les  kystes  sont  constitues  par  une  enveloppe  fibro-conjonctive 
ordinairement  tres  mince,  tapissee  d'un  epithelium  de  reveteinent. 

Les  cavites  kystiques  de  moyen  volume  sont  traversers  par  des 
brides  ou  incompletement  cloisonnees  par  des  eperons  dont  1'extremite 
libre  dans  le  centre  du  kysle  est  lantot  renflee  (fragment  de  membrane 
de  separation  entre  deux  cavites),  tantot  amincie  (vegetation  papilli- 
forme  de  la  paroi).  V epithelium  de  revetement,  dans  ces  cas,  est 
d'autant  plus  facile  a  distinguer  que  la  cavite  est  plus  petite;  le  type 
le  plus  habituel  est  une  cellule  cubique  surbaissee  qui  tend  a  s'aplatir 
a  mesure  que  le  kyste  augmenle.  Ces  cellules  tapissent  aussi  les  vege- 
tations papilliformes  intrakystiques. 

Les  grands  kystes  paraissent  uniloculaires ;  souvent  sans  aucune 
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cloison  ou  debris  de  cloison,  l'epitl  elium  de  revetement  est  frequem- 
ment  detache  sous  forme  de  lambeaux  ou  de  membranes  d  une 
extreme  minceur  a  la  surface  desquels  on  distingue  des  noyaux  pales 
et  ovoides  au  centre  de  cellules  polygonales  a  protoplasma  lellement 
tenu  qu'il  se  colore  a  peine  par  Jes  reactifs. 


Fig.  380.  —  Degcnerescencc  kyslique  congenitale.  —  Dossine  d'apres  une  preparation  de  Brindeau. 
Grossissement  de  20  diametres. 

Le  rein  est  creusc  de  cavitcs  kystiqucs  de  dimensions  variecs.  II  cxiste  de  tres  petils  kystes, 
d'autres  nioycns,  A*,  d'autres  Ires  grands  dont  une  partie  seulement  est  visible,  /i'. 

Lc  revetement  epithelial  de  ces  kystes  est  a  peu  pres  le  meme  dans  lontes  les  regions.  En  ep 
on  voit  dc  face  une  membrane  epitheliale  detachee,  dont  les  cellules  sont  comparables  a  cellcs  de 
la  figure  382.  En  b  on  voit  un  bourgeon  fdireux,  tapisse  d'un  revetement  epithelial.  On  pcut  juger 
de  la  grandeur  relative  des  kystes  par  le  diametre  des  glomemles  gl,  gl,  vus  au  meme  grossisse- 
ment. 


Lorsque  les  kystes  se  developpent  rapidement,  ils  delerminent  sur 
les  parties  les  plus  rapprochees  une  compression  energique;  aussi 
on  peut  apercevoir  en  un  point  de  leur  circonference  des  glomerules 
aplatis.  On  peut  rencontrer  aussi  des  glomerules  au  sein  d'un  sys- 
teme  kystique  beaucoup  plus  petit,  la  partie  adjacente  du  tube  con- 
tourne  qui  lui  correspond  s'e'.ant  dilatee,  le  glomt'rule  a  ete  refoule  vers 
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son  pedicule.  Mais  il  faut  bien  retenir  que  les  cavites  kystiques  sont 
de  bonne  heure  independantes  des  systemes  glomerulo-tubulaires,  ce 
qui  explique  la  rarete  des  figures  de  ce  genre.  La  cavite  glomerulaire 
peut  conserver  son  apparence  habituelle,  mais  elle  est  traversee  par 
une  membrane  flottante  analogue  a  celle  representee  en  m  (fig.  382). 


Fig.  381.  —  Detail  de  la  figure  380. —  Grossissement  de  280  diametres. 

t,  t,  tubes  du  rein  d'apparence  normale ;  T,  tube  d'un  diainetre  plus  grand;  Gl,  glomerule. 

p,  p,  revetement  epithelial  de  deux  kj  stes  dont  les  dimensions  coraparecs  a  celles  du  glomerule 
■sont  considerables,  aussi  ne  sont-ils  reprcsentes  sur  la  figure  que  par  un  tres  petit  segment  de 
ieur  cavite.  Les  cellules  epitheliales  sont  cylindriqucs  a  grand  axe  vertical. 

Dans  les  kystes  congenilaux  le  revetement  epithelial  est  rarement 
forme  par  des  cellules  cubiques  ou  cylindriques  surbaissees,  il  se 
detache  presque  toujours  en  lambeaux  d'une  extreme  minceur.  Les 
cellules  qui  tapissent  ces  membranes  forment  un  revetement  d'une 
extreme  regularite,  elles  sont  transparentes  et  tres  aplaties  (Suchard, 
Nieberding,  Brault). 

Le  tissu  compris  entre  les  cavites  kijsliques  est  interessanl  a  exa- 
miner. 
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Au  voisinage  des  grands  kystes,  dans  l'epaisseur  meme  des  travees 
fibreuses,  on  relrouve  des  tubes  uriniferes  dont  le  diamelre  peut  etre 
normal,  mais  dont  la  plupart  sont  aplatis  et  partiellement  atrophies. 

Dans  d'autres  points  on  rencontre  des  tubes  morceles  dont  les 
troncons  contiennent  une  accumulation  de  cellules  cubiques;  cette 
disposition  parait  en  rapport  avec  le  premier  degre  de  revolution  kys- 
tique.  Enfin,  quand  la  degenerescence  kystique  n'est  pas  tres  avancee, 
certaines  regions  du  rein  sont  encore  occupees  par  des  tubes  per- 
meables  et  des  glomerules  intacts. 

Dans  le  rein  polykystique  congenital  on  trouve  de  meme  presque 
toujours  des  glomerules  reconnaissables  et  des  canalicules  uriniferes 
presentant  des  dilatations  sacciformes. 

Certains  auteurs  regardaient  autrefois  le  developpement  des 
kystes  du  rein  comme  la  manifestation  accidentelle  d'une  nephrite 
interstitielle,  affirmant  que  le  tissu  fibreux  de  la  paroi  preexistait  a 
leur  formation. 

Gombault  et  Hommey  ont  soutenu  l'idee  inverse.  lis  remarquent 
avec  Laveran  que  le  tissu  fibreux  est  surtout  abondant  autour  des 
grands  kystes  et  dans  les  regions  ou  les  kystes  sont  nombreux  et 
tendent  a  se  confondre;  des  qu'on  s'eloigne  des  poches  kystiques,  le 
rein  presente  son  aspect  normal.  L'epaississement  de  la  charpente 
organique  semble  done  manifestement  en  rapport  avec  le  volume  et 
l'accroissement  des  kystes. 

Cependant,  ceci  n'a  rien  d'absolu,  on  observe  souvent  des  kystes 
d'un  certain  volume  sans  que  le  tissu  conjonctif  ait  subi  d'epaississe- 
ment  notable. 

En  somme,  la  sclerose  n'est  pas  la  consequence  de  la  presence 
des  kystes,  et  Ton  peut  dire  que  les  deux  varietes  de  reins  polykysti- 
ques  peuvent  evoluer  sans  qu'a  aucun  moment  intervienne  un  pro- 
cessus inflammatoire  aigu  ou  chronique  (Brault). 


THEORIES  PATHOGEN IQUES. 

Un  premier  point  est  accepte  par  tous  les  auteurs  depuis  Rayer, 
e'est  la  predominance  du  developpement  des  poches  kystiques  dans 
la  substance  corticale  aux  depens  des  premieres  portions  des  cana- 
licules urinaires.  Mais  sous  quelle  influence  se  fait  cette  transforma- 
tion et  quel  en  est  le  mecanisme  inlime?  Bien  des  opinions  ont  ete 
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emises  pour  resoudre  cette  question.  Nous  pouvons  les  grouper  sous 
trois  theories  principales. 


FlO.  382.  —  Aspect  des  cavitcs  Mystiques  cn  voic  do  dcveloppoment.  (Brault  ) 

La  figure  niontrc  trois  poches  a  pcu  pros  de  memos  dimcn  ions.  Toutes  sont  tapissecs  par  un 
epithelium  plat  qui  se  presentc,  soit  dc  profil,  quaiid  il  restc  adherent  a  la  paroi  des  cavitcs  kys- 
tiqucs,  soit  de  face,  quand  il  en  est  separe.  La  membrane  cpithelialc  m,  m,  detachec  de  1 1  paroi  llotle 
dans  l'interieur  des  kystcs  en  forniant  des  replis  ;  son  extreme  rninceur  cxnlique  qu'elle  puissc  se 
dechirer  facilement.  Ellc  est  formce  de  cellules  nplatics,  adlicrentes  entre  elles  qui  paraissent 
cubiqucs  vues  de  profil  et  rcgulierement  polycdriqucs  vucs  de  face,  ainsi  qu'oa  peut  le  constaler 
dans  le  haut  dc  la  figure. 

Les  kystcs  sont  separes  les  uns  des  autrcs  par  des  travees  de  tissu  conjonclif  parfois  ti  es 
minces,  Ir,  qui  linissent  par  se  rompre,  d'ou  la  communication  dc  deux  cavitcs  entre  elles.  Des 
vegetations  fibro-epitheliales  papilliformes,p,  se  renco.itrent dans  ccrtaines  poches:  quand  elles  sont 
nombrcuses,  la  paroi  du  kyste  ofIre  un  aspect  frange,  inais  cette  disposition  est  beiucoup  plus  rar<; 
que  dans  les  kystcs  de  l'ovaire. 

C  represeutc  la  substance  muqueuse  coagulce.  A,  un  tub:'  du  rein  a  pen  pies  normal.  TT,  deux 
tubes  dans  lesquels  l'epithelium  se  modifie  et  presentc  deja  ces  analogies  avec  les  cellules  des 
kystes  quipeuvent  devenir  tres  volumineux. 


1°  Theorie  de  la  nephrite  sclereuse  avec  retention  consecutive.  — 
Chez  le  nouveau-ne,  Virchow  admetlait  l'existence  d'une  nephrite 
faBtale  provoquant  une  atresie  papillaire  qui  aboulirait  a  la  retro- 
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dilatation  des  tubes  obliteres;  il  en  serait  de  meme  chez  1'aduUe  pour 
lequel  Virchow  acceptait  aussi  Tidee  d'une  nephrite  sclereuse  avec 
sclerose  pericanaliculaire  et  sclero-papillite  obliterante,  comme  cause 
efficiente  de  la  dilatation  kystique.  De  cette  theorie  qui  compte  peu  de 
partisans  aujourd'hui,  on  peut  rapprocher  celle  de  Hoche,  soutenue 
recemment  par  Lucien  et  Parisot,  qui  pensent  que  dans  certains  cas  la 
degenerescence  kystique  est  la  consequence  d'une  nephrite  peritubu- 
laire  et  periglomerulaire  a  foyers  dissemines  multiples-  et  a  evolution 
sclereuse. 

Contre  cette  theorie  en  quelque  sorte  purement  mecanique,  on  a 
formule  de  nombreuses  objections.  Voici  les  principales  : 

Chaquefoisquel'onpeut  experimentalement  provoquer  soit  l'atresie 
d'une  papille,  soitFobstruction  des  calices  du  bassinet  ou  de  Turetere, 
si  frequemment  realisee  dans  les  affections  renales  spontanees  de 
l'homme,  on  assiste  a  une  retro-dilatation  tres  irreguliere  des  tubes 
pouvant  atteindre  les  cavites  glome rulai res ;  En  pareille  circonstance, 
les  epitheliums  tubulaires  sont  aplatis,  atrophies,  les  tubes  sont  plus 
ou  moins  moniliformes,  les  glomerules  oceupent  frequemment  un  des 
poles  de  la  cavite  capsulaire  surdistendue.  Ces  modifications  n'abou- 
tissent  jamais  a  la  formation  de  cavites  kystiques,  mais  a  l'atrophie 
des  tubes  et  de  la  glande.  L'on  peut  etudier  par  comparaison  les  atro- 
phies similaires  du  pancreas,  de  la  parotide,  de  la  sous-maxillaire,  etc. 
La  degenerescence  kystique,  au  contraire,  est  loujours  etendue  a  toule 
la  glande  et  la  grande  majorite  des  cavites  reste  isolee.  La  partie 
secretante  du  rein  n'est  pas  refoulee  a  la  peripheric  sous  la  capsule, 
elle  est  masquee  par  le  developpement  considerable  des  kystes  et  se 
trouve  repartie  dans  leurs  intervalles  (Brault). 

L'idee  d'une  nephrite  anterieure  ne  peut  donner  le  moindre  eclair- 
cissement  sur  le  mecanisme  de  leur  formation.  Elle  peut  sans  doute 
expliquer  le  morcellement  des  tubes,  mais  nullement  la  distribution 
reguliere  des  poches  kystiques.  Comment,  en  effet,  expliquer  la  pre- 
sence de  kystes  de  meme  dimension  en  surface  et  en  profondeur,  si  ce 
n'est  par  leur  developpement  simultane  et  parallele.  Or,  la  sclerose 
invoquee  dans  cette  theorie  est,  nous  le  savons,  particulierement  ine- 
gale  et  les  traces  d'inflammation  qu'on  observe  dans  les  travees  sont 
presque  constamment  insignifiantes.  Chez  Tembryon,  la  nephrite  scle- 
reuse n'a  jamais  ete  constatee. 

Enfin,  comment  expliquer  la  presence  de  pelits  kystes  developpes 
sur  la  muqueuse  du  bassinet  et  de  l'uretere  signales  par  Gombault  et 
Hommey  a  propos  des  reins  polykystiques. 


KYSTES  DU  REIN 


1471 


2°  Theorie  du  vice  de  developpement  congenital.  —  La  premiere 
hypolhese  concernant  cette  theorie  a  ete  soutenue  par  Koster  et  Klebs 
qui,  s'appuyant  sur  l'opinion  de  Henlc,  admettent  que  dansle  develop- 
pement du  rein  il  y  a  defaut  de  fusion  entre  les  systemes  tubulaires 
superieurs  et  inferieurs;  les  tubes  superieurs  se  terminant  en  cul-de- 
sac,  il  en  resulterait  une  retention  des  produits  et  une  dilatation  kys- 
tique.  Pour  Kupffer,  c'est  le  defaut  de  coalescence  entre  le  rein  et 
l'uretere  qui  serait  la  cause  du  developpement  kystique  siegeant  dans 
les  tubes  secreteurs.  Pour  Herxheimer,  la  retention  serait  provoquee 
par  1'obliteration  de  l'uretere.  C'est  sous  une  autre  forme  la  theorie 
de  la  retention,  et  nous  avons  deja  montre  qu'eile  etait  inapplicable, 

Shattoch,  Bland  Sutton  croient  a  revolution  kystique  de  vestiges 
du  corps  de  Wolf  inclus  dans  la  substance  renale. 

Bard  et  Lemoine  invoquent  une  fragilite  plus  grande  de  la  paroi 
des  canalicules  d'ordre  congenital. 

Albarran  et  Imbert  admettent  aussi  un  vice  de  developpement  con- 
genital et  ils  l'expliquent  par  une  double  action  combinant  1'oblitera- 
tion des  canalicules  a  une  proliferation  epitheliale. 

Theorie  neoplasiqae.  —  De  toutes  les  theories  emises  au  sujet  de 
la  pathogenie  de  la  degenerescence  kystique,  celle  qui  nous  parait  la 
plus  plausible  est  celle  qui  regarde  les  kystes  comme  representant 
des  productions  nouvelles  en  relation  avec  une  activite  speciale  des 
epitheliums.  II  s'agirait  d'une  pathogenie  analogue  a  celle  que  Ma- 
lassez  a  proposee  pour  expliquer  la  degenerescence  kystique  de 
l'ovaire  et  du  testicule. 

Gonformement  a  la  terminologie  de  Malassez,  les  glandes  ainsi 
transformees  sont  comparables  a  des  epitheliomas  mucoides.  Cette 
theorie  a  ete  defendue  en  France  par  Gombault  et  Hommey,  Brault, 
Lejars,  insislant  sur  la  bilateralite  de  la  lesion,  sur  l'accolement  et 
1'agglomeralion  de  kystes  en  une  masse  continue,  de  sorte  qu'a  une 
periode  avancee,  en  quelque  point  que  porte  la  section,  on  trouve  des 
cavites  closes  adossees. 

Le  tissu  du  rein  qui  entoure  le  kyste  est  souvent  dans  un  etat 
cl'integrite  absolue.  On  peut  voir  parfois  des  trainees  epitheliales  se 
prolonger  dans  les  parois  du  bassinet  (Malassez).  Nauwerck  et  Huf- 
schrnid,  Chotinsky  ont  signale  des  productions  epitheliales  penetrant 
dans  la  paroi  kystique. 

Mais  jamais  la  degenerescence  kystique  n'affecte  Failure  d'un 
epithelioma  kystique  a  tendance  envahissante  ;  c'est  une  transforma- 
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tion  de  l'organe  sur  place,  analogue  a  celle  que  Ton  peut  suivre  dans 
le  foie,  la  mamelle,  le  teslicule  et  le  foie.  Aussi  Legueu  se  demande,  en 
relatant  l'opinion  emise  par  Brongersma,  si  cette  activite  epitheliale 
n'est  pas  l'aboutissant  de  divers  faeteurs  infectieux  ou  toxiques  mis  en 
jeu  pendant  la  vie  on  chez  le  foetus  qui  agiraient  et  sur  ['epithelium 
et  sur  le  tissu  cellulaire,  hypothese  qui  nous  parait  peu  vraisemblable. 


PARASITES  DU  REIN 

KVSTES  I1YDATIQUES  DU  HE  IN 

La  localisation  de  l'echinococcose  au  rein  est  consideree  comrae  Ires 
rare.  Vegas  et  Cramwell  dans  leur  statistique  sur  1696  cas  n'ont  trouve 
que  35  fois  le  rein  envahi.  Nicaise  dans  sa  these  qui  constilue  le  der- 
nier travail  d'ensemble  sur  cette  question  a  reuni  384  cas. 

Le  plus  souvent  unilateral  et  de  preference  a  gauche,  l'echino- 
coccose est  tres  rarement  bilaterale  (iNicaise). 

Elle  se  developpe  et  se  localise  suivant  des  aspects  assez  particu- 
liers  qu'on  peut  schematiser  ainsi  : 

a)  Indus  dans  le  parenchyme  renal,  l'echinocoque  y  reste  loca- 
lise et  y  produit  des  kystes  souvent  nombreux  qui  occupent  la  subs- 
tance corticale  principalement  et  peuvent  s'ouvrir  dans  le  bassinet 
(Legueu). 

Vegas  et  Cramwell  ont  signale  un  fait  dans  lequel  le  rein  contenait 
quatorze  petits  kystes  dans  la  substance  corticale. 

b)  Beaucoup  plus  frequemment,  on  constate  l'existence  d'une 
grosse  poche  kystique  qui  progressivement  peut  augmenter  de  volume 
et  contenir  jusqu'a  10  litres  de  liquide.  Cette  tumeur  est  de  colora- 
tion blanchatre,  a  surface  lisse  distincte  du  rein  sur  laquelle  elle  s'im- 
plante  par  une  large  base. 

Rein  et  kyste  sont  intimement  adherents;  il  est  exceptionnel  qu'ils 
soient  separes  ou  relies  seulement  par  un  pedicule.  Signalons  a  ce 
propos  les  kystes  developpes  dans  Tatmosphere  perirenale  (Marchal, 
Braillon,  Devaux  et  Renon). 

c)  Enfin,  dans  certain  cas,  le  kyste  peut  avoir  pris  un  tel  develop- 
pement  qu'il  englobe  le  rein  meconnaissable  au  milieu  de  la  tumeur. 

Le  kyste  jeune  peut  etre  uniloculaire.  Dans  la  plupart  des  faits,  le 
kyste  contient  plusieurs  poches;  a  la  section  il  laisse  ecouler  un 
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diquide  clair,  eau  de  roche,  contenant  de  nombreuses  vesicules  filleset 
mele  d'une  sorte  de  sable  grenu  forme  de  vesicules  proligeres  et 
d'echinocoques.  Quelquefois  les  vesicules  filles  sont  fletries  et  dege- 
nerees  et  memo  reduites  en  une  sorte  de  bouillie  jaunalre  contenant 
parfoisde  ver.itables  calculs  (Desault).  Enfin  le  kyste  peut  etre  infecte 
et  plein  de  pus. 

Dans  les  cas  les  plus  frequents,  le  contenu,  nous  l'avons  dit,  est 
aseptique,  clair,  eau  de  roche;  il  renferrne  par  dialyse  un  certain 
ji  ombre  d'elements  compos  an  Is  de  Turine:  acide  u  rique,  phosphates, 
oxalate  de  ehaux  (Chauffard). 

Nous  n'avons  pas  a  refaire  ici  la  structure  et  la  genese  du  kyste 
hydatique  (voir  Foie),  le  seul  point  utile  a  connaitre  a  trait  aux 
rapports  de  cette  neo formation  ave  •  le  parencliyme  renal  dans  les 
points  ou  ils  sont  en  contact.  L'advenlice  du  kyste  est  constitute 
par  des  faisceaux  fibreux  denses  et  serres,  parfois  infiltres  de  sels 
calcaires,  elle  fait  corps  avec  le  parencliyme  renal  et  il  n'existe  nuile 
part  la  moindre  apparence  de  clivage  qui  permetle  de  les  separer. 

On  a  signale  diverses  maladies  associees  a  la  presence  de  kystes 
intra  ou  extra-renaux,  lithiase,  tuberculose  concomitante  (Legueu). 

ACT1NOMYCOSE  DU  REIN 

L'aclinomycose  du  rein  est  extremement  rare;  elle  peut  s'y  deve- 
Xopper  suivant  deux  modes  :  par  contiguite,  secondairement  a  un  foyer 
de  voisinage  ou  par  metaslase. 

a)  L'envahissement  du  rein  par  contiguite  parait  le  mode  le  plus 
frequent.  Au  cours  d'une  actinomycose  a  localisation  abdominale  ou 
vertebrate,  la  loge  perirenale  peut  etre  envahie,  le  rein  sera  aloi's 
atteint,  sur  une  portion  plus  ou  moins  etendue  et  dans  la  zone  qui  se 
trouve  en  contact  avec  le  foyer  actinomycosique. 

Dans  un  cas  d'actinomycose  a  localisation  primitivement  pulmo- 
naire,  rapporte  par  PetrofT,  il  existait  dans  la  cavite  abdominale  une 
grosse  tumeur  qui  repoussait  le  rein  gauche,  la  face  posterieure  de 
cet  organe  immediatement  en  contact  avec  1'in filtration  neoplasique 
paraissait  rongee,  le  tissu  renal  etait  a  ce  niveau  infiltre  de  nodosites 
saillantes,  dont  les  centres  etaient  occupes  par  des  masses  jaune 
blanchatre.  Le  rein  droit  etait  lui  aussi  envahi  et  presentait  des  foyers 
volumineux  transformed  en  cavites  confluentes. 

Grill  rapporte  deux  faits  de  Barth  et  Samter,  dans  lesquels  le  rein 
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avait  ete  to u die  par  I'extension  d'un  foyer  eaeeal  ou  colique  ayant 
provoque  un  phlegmon  peri  nephreti  que. 

Dans  un  cas  tie  Kunith,  le  rein  situe  au  centre  d'une  perinephrite 
intense  etait  farci  d'abces  blanc  jaunatre. 

L'actinoniyeose  se  greffe  done  en  quelque  sorte  sur  le  rein,  qui 
sera  desorganise  et  ulcere  de  la  surface  vers  la  profondeur. 

b)  Les  foyers  d'origine  metastatique  se  developpent  surtout  autour 
des  glomerules,  ils  debulent  par  un  nodule  compose  d'elements  leu- 
cocytaires,  dont  le  centre  est  occupe  par  un  ou  plusieurs  amas  myce- 
liens,  rapidement  pourvus  de  massues.  On  sait  que,  au  centre  de  ces 
productions  a  type  nodulaire,  se  voient  parfois  des  cellules  multi- 
nucleees;  la  coloration  par  le  violet  de  gentiane  suivi  de  la  methode 
de  Gram,  permet  de  distinguer  les  filaments  myceliens  dont  quelques- 
uns  peuvent  etre  inclus  dans  le  protoplasma  des  cellules  geantes. 

Autour  du  nodule  primitif,  se  manifeste  une  reaction  lymphocy- 
tique,  toujours  tres  marquee,  qui  diffuse  entre  les  tubes.  Suivant  les 
cas,  les  foyers  dissemines,  au  hasard,  dans  le  rein,  peuvent  s'etendre, 
se  reunir  et  suppurer. 

Les  foyers  purulents  deviennent  quelquefois  confluents  et  cons- 
tituent des  cavernes,  dont  les  parois  sont  tapissees  des  grains  jaunes- 
caracteri s tiqu e s  (B i rch-Hirs ch fe  1  d ) . 

Ges  cas  sont  tres  rares. 

Le  plus  souvent,  comme  clans  les  cas  de  Petroff  et  d'Amentroff, 
l'inliltration  renale  reste  discrete,  les  foyers  metastatiques  dissemines 
aussi  bien  dans  la  corticale  que  dans  la  medullaire,  y  forment  de 
petits  nodules,  qui  ne  presentent  pas  une  grande  tendance  a  l'exten- 
sion  (Michailoff). 

EUSTRONGYLUS  VISCERALIS 

Ce  nematode,  decouvert  par  Gmelin  en  1789.  est  un  parasite  du 
rein  et  vit  dans  les  voies  urinaires.  Ver  de  grande  taille,  de  coloration 
rouge,  le  male  mesure  de  14  a  40  centimetres  de  longueur  sur 
I  a  6  millimetres  de  largeur;  la  femelle  a  de  20  centimetres  a  1  metre 
de  long  sur  5  a  12  millimetres  d'epaisseur.  —  Les  ceufs  sont  ellipsoi'des, 
epais,  bruns,  a  coque  criblee  de  depressions;  ils  ont  de  6i  a6(S  p.  de 
longueur  sur  40  a  44  «  de  largeur. 

Tres  rare  chez  l'homme;  R.  Blanchard,  n'a  pu  en  reunir  que  neuf 
cas  authentiques.  II  fait  observer  a  ce  propos  que,  dans  nombre  de 
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faits,  on  a  pris  pour  des  strongles,  des  caillots  fibrineux  trouves  dans 
l'uretere,  ou  expulses  par  Purine;  parfois  aussi  on  a  confondu  des 
ascaricles  avec  des  strongles. 


Fig.  383.  —  Lesions  renales  d'un  chien  occasionnces  par  Eustrongylus  visceralis 
{Precis  de  Parasitologic  de  Br  amp  t,  1909). 

En  haut  et  a  droile,  fragimnit  montrant  en  grandeur  naturelle  l'epaisseur  du  rein.  La  portion 
qui,  sur  ce  fragment,  est  limitee  par  deux  traits  se  trouve  figureo  au-dessous,  grossie  sept  fois,  A. 

La  figure  qui  occupe  tonte  la  parlie  gauche  de  la  plunche  montre  1'alrophie  du  parenchyme 
renal.  —  G,  glomerule;  T,  tubes;'  V,  vaisscau  ;  F,  tissu  fibreux. 


Les  lesions  que  produit  ce  parasite  sont  assez  bien  connues, 
parce  qu'on  le  trouve  plus  frequemnient  chez  les  animaux  (phoque, 
loutre,  martre,  loup,  chien,  boeuf,  cheval). 

Localise  dans  le  bassinet,  il  y  produit  de  graves  desordres,  la 
substance  renale  est  detruite,  le  bassinet  s'epaissit  et  se  calcifie  par 
places  (R.  Blanchard ;  fig.  383). 
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B'lLBARZlOSR 

On  sait  que  Bilharz  demontra  le  premier,  en  1851,  que  cerlaines 
hematuries  etaient  provoquees  par  la  presence  d'un  parasite  dans  le 
systeme  urinaire.  11  designa  ce  parasite  sous  le  nom  de  Distoma 
hoematobium,  plus  connu  sous  le  nom  de  Bilharzia  hcematobia,  mais 
la  nomenclature  actuelle  le  denomme  Shistomosum  hoematobium. 

Appartenant  au  groupe  des  Trematodes,  Tembryon  de  ce  parasite, 
ou  mirocidium,  vit  dans  le  systeme  veineux  de  Thomme.  Son  modede 
penetration  est  encore  discute;  beaucoup  d'attteurs  admettent  la  voie 
digestive,  d'autres,  avec  Loos,  pensent  qu'il  peut  penetrer  directeuient 
par  la  peau.  On  ad  met  aussi  que  c'est  dans  le  foie  que  se  fait  le  deve- 
loppement  du  parasite,  qui  penetre  ensuite  dans  le  systeme  porte. 
Le  male  et  la  femelle  s'y  accouplent,  et  la  femelle  plus  mince  peut  aise- 
ment  penetrer  dans  les  lines  ramifications  veineuses  des  organes 
pelviens,  veines  hemorroidales,  vesicates,  rectales  (Gcebel).  La  elle 
pond  ses  oeufs,  qui  grace  a  1'eperon  dont  ils  sont  pourvus  peuvent 
cheminerdans  les  tissus  (diapedese  extra-veineuse,  Letulle). 

Le  cheminement  et  la  presence  des  oeufs  dans  les  tissus  provo- 
quent  des  lesions  qui  peuvent  etre  extremement  accentuees,  d'autant 
que  les  oeufs  doivent  etre  expulses,  pour  que  Tembryon  qui  en  derive 
soit  en  elat  de  continuer  son  evolution.  Si  les  oeufs  que  contiennent 
les  embryons  ne  sont  pas  expulses,  ils  se  transformed  en  une  masse 
calcaire,  d'aspect  blanc  et  opaque  (1). 

De  tous  les  segments  de  1'appareil  urinaire,  c'est  certainement  la 
vessie  qui  est  le  plus  frequemment  touchee  par  le  parasite.  Les  lesions 
se  voient  surtout  au  niveau  de  l'c/nbouchure  des  ureteres  (voir 
Bilharziose  vesicale,  p.  1570). 

U ureter e  peut  etre  atteint  aussi,  dans  sa  tolalite,  et  ses  lesions  qui 
ont  ete  particulierement  etudiees  par  Ivartulis,  Letulle,  sont  parfai- 
tement  resumees  et  mises  au  point  dans  un  ti  avail  recent  de  Gla;sel. 

Dans  les  cas  les  plus  avances,  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse 
sont  profondement  alterees,  repilhelium  a  disparu  dans  beaucoup  de 
points,  le  chorion  est  a  nu,  charge  de  leucocytes  mono  et  polyim- 
cleaires,  au  milieu  desquels  se  voient  les  oeufs  du  parasite. 

En  d'autres  points,  il  existe  des  formations  polypoi'des  liees  a 

(1)  Y.  Brumpt,  Precis  de  Parasitologic,  Masson,  1900. 
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l'hyperplasie  inflammatoire,  qui  s'etend  au  tissu  sous-epithelial  dur 
et  sclereux. 

La  musculeuse  est  epaissie.  sillonn6e  de  stries  fibreuses,  qui 
vieunent  plisser  les  couches  sus-jacentes,  dormant  cet  aspect  en  stries 
annulaires  caracteristique  de  la  bilharziose  (Kartulis). 

Les  oeufs  qui  sontassez  abondants  dans  la  sous-muqueuse,  devien- 
nent  plus  fares,  a  mesure  qu'on  s'en  eloigne;  la  musculeuse  n'en 
contient  pas. 

Ges  alterations  peuvent  se  compliquer  et  Ton  voit  dans  quelques 
cas  une  dilatation  enorme  des  ureteres  consecutives  a  son  oblite- 
ration. 

Les  parois  s'atrophient,  et  la  retention  provoque  une  hydrone- 
phrose,  qui  bien  souvent  s'infecte.  La  propagation  des  parasites 
de  proche  en  proche  pent  aussi  s'observer,  mais  moins  souvent  qu'au 
niveau  de  la  vessie. 

Le  rein  est  presque  toujours  indemne. 

On  doit  etudier  a  part  les  alterations  qui  peuvent  resulter  de  Fin— 
fection  ascendante,  alterations  banales  qui  n'ont  rien  de  specifique. 

Kartulis  a  vu  quelquefois  des  oeufs  dans  le  parenchyme  renal. 
Gla^sel  emet  Thypothese  qu'ils  y  ont  ete  apportes  par  embolie  vascu- 
lare. 

Dans  un  cas  de  bilharziose  ureterale  avec  hydronephrose,  Goebel 
a  vu  quelques  oeufs  au  voisinage  du  bassinet.  Lortet  et  Vialieton, 
Trekaki,  admettent  que  la  presence  des  oeufs  dans  le  parenchyme 
renal  peut  provoquer  une  nephrite  interstitielle,  Glaesel  met  en  doute 
une  parcille  opinion.  II  s'agit  en  efTet  de  reactions  sclereuses  limitees 
a  la  sphere  d'action  des  parasites. 


FI LARIOSE.  HEM ATOCH VLUtilE 

Les  lesions  anatomo-pathologiques  que  provoque  la  filariose,  au 
niveau  du  rein,  sont  mal  conniies,  elles  meritent  toutefois  d'etre 
signalees. 

Les  embryons  de  filaire  on  micro filaires  ont  ete  decouverts  par 
Demarquay  en  1863;  ils  furent  retrouves  en  18(36,  par  Wucherer,  dans 
les  urines  hemato-chyluriques.  Lewis  et  Gobbold,  Grevaux,  P.  Manson 
ont  depuis  ve rifle  et  complete  ces  constatations,  et  Lewis,  en  1872, 
decouvrit  ces  parasites  a  la  fois  dans  Purine  et  dans  le  sang. 
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Mais  parmi  les  nombreuses  filaires  connues  sous  le  nom  gene- 
rique  de  Filar ia  sanguinis  hominis,  il  en  est  une  surtout  qui  est 
interessante  dans  ses  manifestations  :  c'est  la  Filaire  de  Bancroft,  du 
nom  de  Fauteur  qui  i'a  decouverte  en  1876,  dans  un  abees  lympha- 
tique  du  bras.  Les  etudes  nombreuses  qui  ont  suivi,  ont  moritre  que 
le  parasite  vivait  dans  les  vaisseaux  lymphatiques ;  ce  caractere 
permet  de  le  separer  et  de  le  distinguer  de  la  Filaire  de  Medine  qui 
produit  la  draconculose. 
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Fig.  384.  —  Embryons  de  Filaires  provenant  d'un  lymph-scrotum,  dessines  d'apres  une  preparation 
de  G.  Low.  —  Grossissement  de  180  diametres. 

Sur  ce  dessin  les  embryons  de  filaires  sont  indiqucs  par  un  contour  net.  On  ne  yoit  pas  la  gaine 
formant  d'babitude  autour  du  parasite  une  enveloppc  transparcnte  appreciable  an  microscope  par 
I'abaisscment  on  le  relevement  de  la  vis  micro  metrique. 

Le  liquide  contient  un  grand  nombre  de  petites  granulations  peut-etre  graisseuscs. 

Les  filaires  de  Bancroft  vivent  parfois  en  paquets  volumineux  dans 
les  vaisseaux  lymphatiques  ou  le  canal  thoracique,  et  peuvent  agir  a  la 
facon  d'une  embolie  ou  produire  une  thrombose.  Elles  peuvent  encore 
par  irritation  donner  lieu  a  un  epaississement  inflammatoire,  qui 
peut  causer  ulterieurement  une  obstruction  par  stenose  (P.  Manson, 
Brumpt). 

La  stase  lymphatique  qui  resulte  de  ces  obliterations  provoque  le 
reflux  de  la  lymphe,  dans  divers  organes.. 

Au  niveau  cles  reins,  les  lesions  paraissent  uniquement  ressortir  a 
ces  obstructions  lymphatiques,  coincidanl  avec  des  distensions  sou- 
vent  considerables  des  lymphatiques  abdominaux  et  des  chyliferes. 
Dans  une  observation  de  Stephen  Mackensie,  citee  par  Le  Dantec, 
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!e  canal  thoracique  etait  dilate  jusqu'a  une  hauteur  de  12  centimetres 
au-dessus  du  diaphragme  et  il  existait  de  nombreux  calculs  dans 
les  lymphatiques  du  rein.  Les  memes  lesions  ont  ete  signalees  par 
Ponfick  et  P.  Man  son. 

II  est  vraisemblable  que  sous  linfluence  d'un  choc,  d'un  trau- 
matisms ou  d'un  effort,  peut-etre  meme  sous  l'influenee  d'un  exces 
de  pression  dans  le  systeme  lymphatique,  une  varice  lymphatique 
se  rompe  au  niveau  du  rein  ou  de  la  vessie  et  determine  l'ecoule- 
ment,  a  la  fois  chyleux  et  sanguin,  qui  caracterise  l'hemato- 
chylurie. 
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Adenomes  et  epitheliomas  :  Albarran  ei  Imbert,  Les  laments  du  Rein,  Paris, 
Masson,  in-8°,  769  p  ,  avec  106  figures  (Bibliographic  complete  jusqu'en  1903,  p.  736 
a  757).  —  Baumgarten  (P.),  U.  ein  cotigen.  Mai.  Adenome  (adeno-carcinome)  der 
Niere  (Arb.  u.  d.  Geb.  d.  Pathol,  anal.,  Tubingen,  1902-1903,  p.  199).  —  A.  Brault, 
Art.  Rein  in  Traite  de  Med.  Boucbard-Brissaud,  1902,  et  art.  Tumeurs,  chap.  Glycoge- 
nese  Cornil  et  Ranvier,  t.  Ier.  — Cathelin,  Soc.  Anat.,  Paris,  1906.  —  Gathelin,  Epi- 
thelioma du  rein  (Soc.  Anat.,  1908,  p.  404).  —  Dewar,  Adeno-carc.  of  Kidney,  undergoing 
colloid  degenerat.  (Glascow  mecl.  Joum.,  191)3,  p.  122).  —  Fabozzi,  Sail.  anat.  histol. 
pathol.  dei  Turn,  renali  (Giorn.  d.  Ass.  nap.  de  Med.  anat.,  Naples,  1905,  p.  72).  — 
Faroy,  Volumineuse  tumeur  du  rein  (Soc.  Anat.,  1908,  p.  518).  —  Gallinis,  Policl., 
1906.  —  Gouget  et  Savariaud,  Enorme  hjste  hematique  du  rein  (Revue  de  Gynec.  et 
de  Chir.  abd.,  1907,  p.  39).  —  Guillet,  Tumeurs  malignes  du  rein  (Tit.  Paris,  1888).  — 
Lecene,  Turn,  du  Rein,  in  Hartmann,  Trav.  de  chir.,  anat.,  clin.,  Pans,  1905. —  Lk- 
CLERCet  Gauthier,  Cancer  renal  bilateral  {Ann.  des  mat.  des  org.  genit.-urin. ,  1909,  t.  II, 
p.  1818,  et  Lyon  Med.,  28  fevrier  1909).  —  Legry  et  Duvoir,  Cancer  du  rein  avec  volu- 
mineuxkyste  hematique  (J.  de  Phijs.  et  de  Path,  gen.,  mai  1909).  —  Letulle  et  Nat- 
tan-Larrier,  Adenome  complexe  du  rein.  Cystoadenome  polymorphs  congenital  (Bull. 
Soc.  Anat.,  Paris,  avril  1910,  p.  257).  — Merle,  Epithelioma  vegetant  du  rein  simulant 
une  tumeur  du  bassinet  (Soc.  Anat..  1908,  p.  185).—  Minervjni,  Patologia  e  terapia  dei 
tumori  renali,  Naples,  1909.  —  Morris,  Surgical  Diseases  of  the  Kidney,  London, 
1901,  p.  558.  —  Neuhauser,  Z.  Morphol.  der  Nierentum  (Berl.  Kim.  Woch.,  1906, 
n°  1).  —  Richelot,  Soc.  Chirurgie,  1906,  et  Annul,  mal.  org.  genit.-urin.,  1907,  t.  Ier 
p.  111.  —  Roccavilla,  Contribution  a  V etude  des  epitheliomes  malins  et  primitifs  du 
rein  et  des  glandes  surrenales  (Arch,  de  Med.  experim.,  juillet  1911,  p.  4-46).  —  Sabou- 
rin,  Contribution  d  Velude  de  la  cirrhose  renale  (Arch,  de  Physiol.,  1882,  p.  70).  — 
Steiner,  U.  Mischgeschwulste  der  Niere  (Th.  Wnrzbourg,  1905).  —  Sutten,  Vi'-chotu's 
Archiv,  1902,  t.  GLXVIII,  p.  305.  —  Thernetzky,  Cancer  primilif  du  rein  (Th. 
Geneve,  1905).  —  Tubint,  Adenoma  sarcomatoso  embryonal  d.  Rene  delta  Eta.  infant. 
(Progresso  med.,  Turin,  1905,  p.  3). 

Hypernephromes  :  Albrecht,  Beitr.  %.  Klin.  u.  Pathol.  Anat.  d.  malig.  Hyperne- 
phrome  (Arch.  f.  Klin.  Chir.,  Berlin,  1905,  p.  1073).  —  Beneke,  Zieglefs  Beitr.  z. 
path.  Anat.  und  allg.  Pathol.,  Bd  9,  p.  440.  —  Blackburn,  New- Y.  Med.  Joum.,  1907, 


1480 


REIN 


p.  285.  —  Bland  Sutton,  Tumours  innocent  and  malignant,  London,  19  >l,  p.  129. — 
Buday,  Zieglefs  Beilr.  z.  path.  Anat.,  1898,  B<1  21,  p.  50!.  —  Busse,  Vinhow's 
Archiv,  1899,  B.I  157,  p.  316.  —  Croftan,  Virchow's  Archiv,  1902,  p.  332,  Bd  169.  — 
Dagg,  Hypernephroma hislol.  study  {Med.  a.  Surg.  Rep.,  St-Lukes  Hosp.,  Chicago, 

1905,  p.  69).  —  Delamare  et  Lecene,  La  presence  den  lecithines  dans  les  hyperne- 
phromes (Presse  rtiedicale,  3  avril  1907,  p.  209).  —  Driessen,  Zieglefs  Beilr.  z.  path. 
Anat.,  Bd  12,  1892,  p.  65.  —  Eshner,  J.  Am.  Med.  Assoc.  Chicago,  1908,  p.  1787.  - 
Gelle,  Neoplasies  renales  diles  tumeurs  de  Grawitz,  ou  hypernephromes  (Bull.  Soc. 
Anat.,  1909,  avril,  p.  173).  —  Grawitz,  Virchow's  Archiv,  1883,  lid  93,  p.  39.  —  Gra- 
witz,  Langenbeck's  Archie  f.  Klin.  Chirurg.,  1884,  Bd  30,  p.  824.  —  Grawitz, 
Comptes  rendus  du  X/II"  Congees  de  la  deutsche  Gtsellschaft,  Chirurg.  z.  Berlin,. 
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MALADIES  CHIRUKGICALES 
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CHEF  DE  LABORATOIRE  HONORAIRE  DE  LA  FACULTE 


GHAPITRE  PREMIER 
URETHRE 

HISTOLOGIC  NORMALE 

II  est  classique  de  decrire  au  canal  de  l'urethre  une  paroi  formed 
<ie  trois  couches  concentriques  :  niuqueuse  interne,  gaine  vasculaire 
moyenne,  tunique  musculaire  externe. 

Au  microscope,  ces  trois  zones  apparaissent  intimement  fusion- 
nees.  On  distingue  :  en  dedans,  un  revetement  epithelial,  en  dehors, 
une  couche  conjonctive  dans  laquelle  les  elements  conjonctifs,  muscu- 

BIBLIOGRAPHIE  GENERALE 

Appareil  urinaire.  —  Urethre.  —  Prostate.  —  Vessie.  —  Ureteres.  — 
Reins.  —  Rokitansky,  Lehrbuch  d.  Pathol.  Anat.,  1861.  —  Voillemier  et  Le 
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laires  et  vasculaires  varient  de  nombre  et  de  volume,  suivant  les- 
regions.  Si  bien  qu'il  est  preferable  de  considerer  le  canal  de  l'urethre 
comme  forme  d'une  muqueuse  au  derme  de  laquelle  s'adjoignent  des 
elements  musculaires,  vasculaires  et  conjonctifs,  en  proportion  variable, 
et  differemment  disposes  suivant  les  regions. 

L'epithelium  urethral  est  un  epithelium  stratifie,  se  rapprochant  du 
type  cylinclrique.  II  est  forme,  dans  sa  profondeur,  de  plusieurs 
couches  de  petites  cellules  polyedriques;  a  la  surface,  ces  cellules 
augmentent  de  hauteur,  et  deviennent  cylindriques,  disposees  sur  un 
ou  deux  rangs.  La  rangee  superlicielle  est  formee  de  cellules  hautes, 
claires,  a  noyau  ovalaire  bien  distinct,  regulierement  rangees  en  palis- 
sade. 

L'epaisseur  de  la  couche  epitheliale,  la  forme  et  la  disposition 
des  cellules  varient  suivant  l'etat  de  vacuite  ou  de  distension  du 
canal.  A  l'etat  de  vacuite,  l'epithelium  est  epais  et  nettement  cylin- 
clrique. 

A  l'etat  de  distension,  il  est  plus  mince  et  ses  cellules  sont  moins 
hautes.  L'epithelium  urethral  se  rapproche  done  du  type  general  de 
repithelium  urinaire,  epithelium  polymorphe  variable. 

La  region  anterieure  du  canal,  meat  et  fosse  naviculaire,  dans  une 
etendue  de  2  a  3  centimetres  suivant  les  sujets,  est  revelue  d'un  epi- 
thelium pavimenteux  stratifie,  nettement  corne,  de  type  cutane. 

Le  chorion  muqueux,  separe  de  la  couche  basale  de  repithelium 
par  une  mince  couche  hyaline,  est  lisse  dans  la  plus  grande  parlie  de 
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des  mat.  des  voies  urinaires,  1899.  —  Frisch,  D.  Krankeiten  der  Prostata  (in  Xotna- 
gels  spec.  Pathol,  unci  Therap.,  1899).  —  Forgue,  Urethre  et  Prostate  (in  Trait.  Chir. 
Duplay  et  Rcclus,  t.  VI,  p.  707-991,  1899).  —  Tuffier,  Reins,  ureteres,  vessie.  Capsules 
surrenales  (in  Trait.  Chir.  Duplay  et  Reclus,  t.  VII,  p.  143-707,  1889).  —  Albarran,  Mai. 
da  rein  et  de  Vurelere  (in  Trait.  Chir.  Le  Dentu  et  Delbet,  t.  VIII,  p.  598-970,  1889).  — 
Albarran  et  Legueu,  Mai.  de  Vurelhre  (in  Traite  Chir.  Le  Dentu  et  Delbet,  t.  IX, 
p.  273-438,  1900).  —  Albarran,  Mai.  de  la  prostate  (in  Traite  Chir.  Le  Denlu  et 
Delbet,  t.  IX,  p.  519-707,  1900).  —  Legueu,  Mai.  de  la  vessie  (in  Traite  Chir.  L<-  Dentu 
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son  etendue.  II  presente  cependant  des  saillies  papillaires  et  des 
depressions  infundibulaires.  Les  papilles  sont  bien  developpees  dans 
la  region  anterieure  seulement,  meat  et  portion  balanique,  dont  la 
muqueuse  est  ainsi  nettement  du  type  dermo-papillaire. 

Les  depressions  forment  les  lacunes  de  Morgagni,  de  volume  et  de 
nombre  variable,  visibles  a  l'oeil  nu  sur  la  paroi  superieure  du  canal, 
et  tapissees  d'un  epithelium  semblable  a  celui  de  la  surface. 

Le  chorion  muqueux  est  particulierement  riche  en  fibres  elastiques, 
disposees  en  fin  reseau.  11  se  continue  en  dehors,  sans  aucune 
ligne  de  demarcation,  avec  la  couche  musculo-vasculaire,  variable 
suivant  les  regions. 

Dans  la  region  spongieuse,  cette  couche  forme  le  corps  spongieux 
ou  gaine  erectile  de  l'urethre  :  systeme  de  cavites  vasculaires,  limitees 
par  des  trabecules  conjonctivo-vasculaires,  et  tapissees  d'un  endothe- 
lium plat. 

La  tunique  musculaire  fait  partie  integrante  de  ce  tissu  erectile. 
Les  coupes  transversales  du  corps  spongieux  montrent  de  nombreux 
faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses,  longitudinalement  disposes 
dans  les  trabecules  du  tissu  caverneux.  Les  plus  volumineux  forment 
one  cloison  mediane  inferieure,  double,  qui  divise  le  corps  spongieux 
en  deux  parties;  d'autres  sont  disposes  en  couronne  autour  des  deux 
arteres  principales.  Get  ensemble  de  fibres  longitudinales  dissociees 
dans  le  tissu  erectile,  represente  ici  la  couche  longitudinale  muscu- 
laire, interne,  de  l'urethre. 

A  la  peripheric,  se  distingue  la  couche  musculaire  externe  ou  circu- 
laire,  formant  un  anneau  continu  sous  l'enveloppe  fibro-elastique  du 
corps  spongieux. 

A  la  region  membraneuse,  la  gaine  erectile  n'est  plus  representee 
que  par  un  lacis  de  grosses  veines,  et  les  deux  couches  musculaires, 
bien  distinctes,  sont  completes  et  contigues. 

Les  glandes  annexees  a  l'urethre  sont  des  glandes  en  grappe.  Dans 
da  portion  spongieuse,  elles  sont  disseminees  sur  toute  la  longueur  et 
sur  toute  la  circonference  du  canal,  logees  dans  Tepaisseur  meme  du 
tissu  erectile.  Leur  canal  excreteur,  revetu  d'un  epithelium  stralifie 
semblable  a  celui  de  la  muqueuse,  s'ouvre  directement  a  sa  surface, 
ou  dans  les  lacunes.  Leurs  culs-de-sac  sont  tapisses  d'un  epithelium 
prismatique  a  une  seule  couche,  avec  des  cellules  basales  de  rem- 
placement. 

A  la  region  bulbaire,  les  deux  glandes  de  Cowper,  de  meme  struc- 
ture, mais  tres  volumineuses,  debordent  par  tout  leur  corps  la  gaine 
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erectile  :  leur  canal  excreteur  la  traverse,  souvent  accornpagne  d  un 
lobule  accessoire  intra-bulbaire,  pour  s'ouvrir  par  deux  orifices  dis~ 
tincts  sur  la  paroi  inferieure  du  canal. 

Dans  la  portion  rnembraneuse,  les  glandes  de  Littre,  peu  nom- 
breuses,  tres  developpees,  siegent  dans  la  couche  vasculaire  externe 
du  derme  muqueux,  en  dedans  de  la  gaine  musculaire. 

L'urethre  de  la  femme  a  une  structure  comparable,  dans  son 
ensemble,  a  celle  de.la  region  rnembraneuse  de  l'urethre  de  l'homme. 

A  l'etat  normal,  l'urethre,  an  moms  dans  sa  portion  balanique,  est 
habite  par  une  richeflore  bacterienne  saprophylique,  dont  les  especes,. 
nombreuses,  variables  suivant  les  sujets,  ont  ete  soigneusement 
decrites  par  Lustgarlen  et  Mannaberg,  Wassermann  et  Petit,  Mel- 
chior,  Pfeiffer,  Jungano.  On  a  identifie  ainsi  un  certain  nombre 
d'especes  microbiennes  aerobies  et  anaerobies.  Parmi  les  premieres 
varietes,  on  rencontre  le  plus  frequemment  des  coli-bacilles,  des  sta- 
phylocoques  blancs,  parfois  aussi  des  strep tocoques  et  des  diplo- 
coques.  Jungano  a  bien  etudieles  varietes  anaerobies,  parmi  lesquelles 
il  distingue  un  staphylocoque  anaerobie,  le  micrococcus  foetidus  de 
Yeillon,  le  perfringens,  le  ramosus,  le  vibrion  septique,  le  bacillus 
intestinalis  de  Metchnikoff,  le  bacille  neigeux,  le  bacille  tethoide  eL 
des  levures. 

URETHRITES  AIGUES 

L'inflammation  aigue  de  l'urethre,  infectieuse  et  contagieuse,  a 
pour  agent  pathogene  specifique  presque  constant  le  gonocoque  de 
Neisser.  Elle  se  traduit  a  sa  periode  d'etat  par  un  ecoulement  puru- 
lent, epais,  jaune,  verdatre,  forme  presque  exclusivement  de  leucocytes 
polynucleaires,  intacts  ou  en  voie  de  desagregation,  nageant  dans  une 
serosite  peu  abondante.  Les  gonoeoques,  generalement  tres  nombreux, 
principalement  intra-cellulaires,  siegent  dans  le  protoplasma  des  leu- 
cocytes, autour  des  noyaux.  Ce  sont  des  diplocoques  ovoides,  en 
grains  de  cafe,  de  1^,15  a  l/a,25  de  longueur;  de  Op, 7  a  0(j.,9  de  lar- 
geur,  reunis  en  amas  plus  ou  moins  volumineux,  ou  les  elements,  tou- 
jours  nettement  separes  les  uns  des  autres,  ont  une  sorte  de  groupe- 
ment  regulier,  caracteristique. 

Les  gonoeoques  se  retrouvent  encore,  libres  ou  extra-cellulaires, 
le  plus  souvent  groupes  autour  de  debris  nucleaires.  lis  ne  semblent 
pas  se  multiplier  rapidement  dans  la  serosite  purulente,  comme 
d'autres  especes  microbiennes. 
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A  la  periode  de  debut,  et  a  la  periode  terminale  de  la  blennorrhagie, 
le  pus,  moins  epais,  est  melange  en  proportions  variables  de  cellules 
epitheliaies,  grandes  cellules  plates  de  la  fosse  naviculaire,  et  petites 
cellules  polygonales  ou  ovoi'des  a  gros  noyaux  :  ces  dernieres,  tres 
abondantes  au  declin  de  la  maladie,  temoignent  de  la  proliferation 
reparatrice  de  l'epithelium.  Les  gonocoques^moins  abondants,  sont 
plus  souvent  extra-cellulaires,  ou  groupes  a  la  surface  cles  cellules 
epitheliaies. 

Les  lesions  de  la  blennorrhagie  aigue,  etudiees  surtout  par  Finger, 
Colin  etSchlagenhaufer,  sont  celles  d'un  catarrhe  aigu  purulent  de  la 
muqueuse  urethrale. 

Au  deuxieme  jour,  les  gonocoques  multiplies  sont  encore  libres  a 


Fig.  385.  —  Urethrite  blennorrhagique  aigue  :  fosse  naviculaire. 
A  droite,  1c  derine,  infiltre  de  leucocytes  mono  et  polynudeaires,  avec  dilatation  vasculaire;  ss 
gauche,  I'epithelium,  dissocie  par  les  leucocytes  et  partiellemcnt  desquame.  —  v,  vaisscaux  du  derme- 
et  des  papiiles  remplis  d'he'maties;  d,  cellules  plates  de  la  couehe  epitheliale  superficieile ;  e,  cel- 
lules polygonales  de  la  couehe  epitheliale  moyenne  tumefie'es;  f,  leucocytes  mononucleates  -r 
g,   eucocyles  polynudeaires,  charges  de  gonocoques.  (Cornil  ) 

la  surface,  tandis  que  debute,  dans  les  couches  profondes  de  I'epi- 
thelium et  dans  le  tissu  sous-epithelial,  une  infiltration  de  leucocytes 
polynudeaires.  Au  troisieme  jour,  -I'epithelium  est  deja  entitlement 
penetre  et  dissocie  par  les  leucocytes  charges  de  gonocoques. 

A  la  periode  d'etat,  la  muqueuse  urethrale,  envahie  dans  une 
grande  etendue,  est  rouge,  ramollie.  tumefiee,  recouverte  d'une 
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couche  epaisse  de  leucocytes,  qui  bouchent  les  lacuues  et  les  orifices 
glandulaires.  L'epithelium,  dissocie  paries  leucocytes  polynucleaires, 
est  en  desquamation  dans  ses  couches  superficielles  :  la  couche  basale 
infiltree  de  leucocytes  persiste. 

Les  lesions  diffuses  s'accentuent  en  foyers  dissemines,  au  pourtour 
des  lacunes  et  des  orifices  glandulaires.  Au  niveau  de  ces  foyers,  le 
derme  muqueux  est  bonde  de  leucocytes  confluents,  en  couches 
epaisses  :  ses  vaisseaux  sont  dilates,  bourres  de  leucocytes  et  throm- 
boses. 

Les  gonocoques,  en  groupes  caracleristiques  volumineux,  sont 
situes  dans  les  leucocytes  qui  revetent  la  surface  de  l'epithelium  et  le 
penetrent;  dans  les  bouchons  purulents  des  lacunes  et  des  orifices 
glandulaires ;  dans  les  leucocytes  qui  infiltrent  le  derme;  ou  libres  dans 
les  espaces  intercellulaires  de  repithelium  dissocie,  et  meme  dans  le 
tissu  conjonctif  de  la  muqueuse.  lis  ne  penetrent  pas  dans  repithe- 
lium secreteur  des  acini  glandulaires,  non  plus  que  dans  repithelium 
pavimenteux  de  la  region  balanique. 

A  la  periode  de  declin,  la  secretion  purulente  diminue  :  rinfiltra- 
lion  leucocytaire,  superficielle  et  profonde,  se  resout,  tandis  que  les 
couches  basales  de  repithelium  proliferent  activement,  pour  reparer 
les  couches  superficielles  desquamees. 

La  restitutio  ad  integrum  est  cerlaine,  dans  bon  nombre  de  cas,  au 
moins  sur  la  plus  grande  partie  de  la  muqueuse  urethrale.  Les 
lesions  profondes,  persistantes,  en  foyers,  passent  frequemment  a  la 
chronicite. 

Urethrites  aigues  non  gonococciques.  — D'autres  microorganismes 
peuvent  produire  l'urethrite  aigue.  Guiart,  Eraud,  Janet,  Xognes, 
Vannod  et  tout  recemment  Motz  ont  publie  sur  cette  question  des 
etudes  tres  documentees. 

Parmi  les  microorganismes  qui  ont  ete  incrimines  comme  cause  de 
l'urethrite  aigue  non  gonococcique,  nous  voyons  surtout  les  staphylo- 
coques  blancs  et  dores  et  les  streptocoques  (Vittkowsky,  Goldberg, 
Legrain  et  Legay,  Menge,  Malherbe,  Johnson,  Bodlander,  Vannod). 
Raskai"  puis  Bannarikow  ont  constate  une  urethrite  a  bacilles  diplite- 
riques.  Cohn  relate  une  urethrite  dont  le  pus  contenait  une  quantite 
enorme  de  bacilles  de  l'influenza,  bacilles  qui  furent  identifies  par 
Neisser.  Quelques  observations  signalent  aussi  le  pneumocoque.  ie 
bacille  typhique,  le  bacterium  coli. 

Ces  urethrites  sont  tres  rares  et  generalement  moins  intenses  que 
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Furethrite  gonococcique  :  nous  manquons  encore  de  notions  histolo- 
giques  precises  sur  fanatomie  pathologique  de  ces  urethrites  non 
gonococciques. 

UKETHRITES  CHRONIQUES 

Quand  l'urethrite  aigue  blennorrhagique  ne  guerit  pas  integrale- 
ment,  elle  laisse  apres  elle  des  lesions  persistantes  de  la  paroi  ure- 
thrale.  a  evolution  lente,  souvent  definitives :  c'est  L'urethrite  chronique. 

Les  lesions  qui  la  caracterisent  sont  des  lesions  partielles,  loca- 
lises, en  foyers  :  on  pent  les  rencontrer  dans  toute  l'etendue  de 
i'urethre  anterieur  et  poslerieur;  elles  se  localisent  de  preference 


Fig.  383.  —  Urethrite  chronique  ancicnne  :  region  spongieuse  en  avant  d'un  retrecissement ; 

coupe  totale. 

Me'taplasie  epitheliale  avancee ;  epithelium  paviinenteux  stralifie,  de  type"  epiderraique  anormal. 
A,  A,  A,  trois  foyers  de  keratiuisation  alypique,  avec  couche  cornee  transparente  epaisse,  et  atro- 
phic des  couches  profondes.  Entre  ces  foyers  l'epithelium  patholog'ique  est  hypertrophique,  avec 
tumefaction  claire  des  cellules  polygonales  de  la  couche  moyenne  :  couche  profonde  continue  de 
cellules  cu!)iqucs.  Derme  patlioloyique  papillaire,  sclerose,  avec  infiltration  embryonnaire  dis- 
crete. (Wasser.nann  et  Hall<:). 

dans  la  region  pcnienne  et  a  la  region  bulbaire.  Plus  on  rnoins  eten- 
dus  en  longueur,  ces  foyers  d'urethrite  chronique  peuvent  occuper, 
clans  le  segment  alteint,  partie  ou  totalite  de  la  circonference  du  canal; 
elles  sont  particulierement  frequentes  et  profondes  au  niveau  des 
lacunes,  des  orifices  glandulaires,  etdes  glandes. 

Au  niveau  du  foyer  d'urethrite  chronique,  la  muqueuse  est  epaissie, 
opaque,  irreguliere  a  sa  surface; les  orifices  des  lacunes  et  des  glandes 
sont  elargis,  tumefies,  rouges,  et  remplis  par  des  bouchons  muco- 
purulents. 

Les  lesions  histologiques  de  l'urelhrite  chronique  sont  bien  connues 
depuis  les  recherches  de  Dittel,  Vajda,  Neelsen,  Baraban,  Finger, 
Wassermann  et  Halle;  elles  atteignent  toute  l'epaisseur  de  la  paroi 
urethrale,  epithelium,  derme  muqueux,  corps  spongieux  et  glandes. 


Lesions  epitheliales.  —  Elles  sont  constantes  et  particulierement 
remarquables.  Le  type  epithelial  est  profondement  modifie  :  l'epithe- 
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lium  cylindrique  stratifie  normal  tend  a  se  transformer  en  epithelium 
pavimenteux  stratifie,  tie  type  ectoderm ique  plus  ou  moins  pari  ait. 

Frequemment,  cette  transformation  est  incomplete.  Au-dessns 
d'une  couche  basale,  formee  de  plusieurs  rangs  de  petites  cellules 
arrondies  ou  cubLques,  s'etagent  plusieurs  rangees  de  cellules  pojygo- 
nales  a  gros  noyaux,  qui  s'aplatissent  dans  les  couches  superficielles. 

L'epaisseur  de  cet  epithelium  pavimenteux  pathologique  est  tres 
variable,  et  on  peut  en  distinguer  deux  types  :  hypertrophiqiie  et  alro- 
phique.  Dans  le  premier,  l'epaisseur  de  ^epithelium  est  considerable  et 
du  a  de  nombreuses  assises  de  grosses  cellules  polygonales  :  l'aplatis- 
sement  des  couches  superficielles  est  peu  prononce;  il  manque  meme 
parfois,  et  les  cellules  superficielles,  tres  volumineuses,  ovoides,  super- 
posees  en  couches  nombreuses,  forment  de  gros  amas  epitheliaux, 
dans  lesquels  se  retrouvent  les  cellules  a  reaction  iodophile  decrites 
par  Furbringer.  Dans  le  second,  l'epithelium  est  mince,  et  la  couche 
basale  de  cellules  polygonales  est  directement  revetue  par  plusieurs 
rangees  de  cellules  tres  aplaties.  Ce  sont  des  types  de  transformation 
incomplete,  atypique,  vers  l'epithelium  pavimenteux. 

Plus  souvent,  la  transformation  est  complete,  typique,  et  le  revete- 
ment  a  pris  tous  les  caracteres  ectodermiques  :  c'est  une  veritable 
epidermisation. 

De  la  profondeur  a  la  surface,  le  revetement  pathologique  presente 
alors  :  une  couche  basale  formee  de  cellules  cubiques,  ou  meme  lege- 
rement  allongees,  presque  cylindriques ;  une  couche  moyenne  formee 
de  plusieurs  rangees  de  grosses  cellules  polygonales  dentelees  avec  des 
filaments  d'union  parfaitement  nets,  couche  malpighienne  vraie;  une 
couche  mince,  granuleuse,  de  cellules  deja  aplaties,  chargees  de  granu- 
lations d'eleidine;  enfin,  une  couche  superlicielle  de  cellules  plates, 
minces,  transparentes,  a  petit  noyau  vesiculeux  peu  distinct,  veritables 
cellules  cornees,  fusionnees  en  strates  lamelleuses,  en  desquamation  a 
la  surface.  Dans  ce  revetement  pathologique  de  la  muqueuse  urethrale 
sont  done  reunis  tous  les  caracteres  specifiques  d'un  ectoderme  en 
keratinisation  reguliere. 

A  cote  de  cet  epiderme  pathologique  typique,  on  peut  rencontrer  des 
types  aberrants  de  keratinisation  atypique,  tres  divers  et  defiant  la 
description  :  atrophie  de  la  couche  malpighienne,  hypertrophic  de  la- 
couche  cornee;  stratifications  irregulieres  de  cellules,  alternativement 
plates  et  vesiculeuses. 

Ges  divers  types  de  lesions  epitheliales  sont  souvent  associes  dans 
le  meme  urethre,  en  combinaisons  tres  variables. 
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Particulierement  profondes  aii  niveau  des  foyers  localises  de 
lesions  dermiques,  les  lesions  epilheliales,  sous  leurs  types  attenues  et 
incomplets,  depassent  de  beaucoup  ces  foyers  pour  s'etendre  a  leur 
voisinage.  sur  une  grande  partie,  ou  meme  sur  la  tolalite  de  la  mu- 
queuse  urethrale. 

Lesions  sous-epitheliales.  —  Au  niveau  des  foyers  d'urethrite  chro- 
nique,  le  derme  muqueux  est  epaissi,  indure;  sa  surface  est  rendue 
inegale  par  de  petites  saillies  papillaires,  qui  soulevent  suivant  une 
ligne  sinueuse,  la  couche  profonde  de  repithelium  pathologique. 

L'epaississement  est  du  a  une  infiltration  de  petites  cellules  rondes 
qui  dissocientetmasquent  le  reseau  elastique  normal.  Tre.s  confluentes^ 
souvent  volumineuses,  avec  des  caracteres  epillielioides  an  contact 
de  repithelium,  dont  la  membrane  hyaline  basale  a  disparu,  ces  cel- 
lules rendent  indistincte  la  ligne  de  demarcation  entre  repithelium 
pathologique  et  Fin  filtration  sous-cpitheliale.  Le  derme  infiltre  est 
anormalement  vascularise  par  un  reseau  de  capillaires  dilates,  qui 
penetrent  en  anses  dans  les  saillies  papillaires.  Dans  les  cas  anciens, 
l'infiltration  parvi-cellulaire  du  derme  a  disparu,  laissant  a  sa  place 
une  veritable  neoformation  conjonctive,  cellules  fusiformes  et  fibres- 
lamineuses,  qui  remplacent  la  trame  elastique  normale. 

11  y  a  coincidence  constante  et  parallelisme  exact  entre  les  lesions 
epitheliales  et  sous-epitheliales.  La  ou  le  derme  est  profondement 
modifie  par  la  neoformation  inflammatoire,  la  couche  epitheliale  pre- 
sente,  a  son  maximum,  sa  transformation  pathologique  en  epiderme 
corne,  typique  ou  atypique. 

Lesions  Incunaires  et  glandulaires.  —  C'est  au  pourtour  des 
lacunes,  des  orifices  des  canaux  glandulaires  et  des  glandes  elles- 
memes  que  les  lesions  inflammatoires  du  derme  muqueux  sont  le  plus 
intenses;  les  foyers  d'urethrite  sont  d'abord  et  surtout  perilacanaires 
et  periglandulaires. 

Les  orifices  des  lacunes,  dilates,  crateri formes,  sont  hordes  d'un 
lisere  saillant,  en  ectropion,  forme  par  l'infiltration  parvi-cellulaire 
confluente  du  derme  et  sa  proliferation  inflammatoire  en  papilles  vas- 
culaires.  Entourant  entierement  la  lacune,  rinfiltration  infiammatoire 
embryo-vasculaire  penetre  profondement  dans  la  paroi  conjonctivo- 
vasculaire  de  l'urethre.  A  l'orifice  lacunaire,  Tepithelium  pathologique 
pavimenteux  est  souvent  dissocie  et  partiellement  desquame.  Le  fond 
de  la  lacune  est  le  siege  d'une  proliferation  et  d'une  desquamation 
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epi theliale  abondantes.  Les  cellules  polygonales  et  plaLcs  desquamees, 
melees  a  de  nombreux  leucocytes,  remplissent  la  lacuue  d'un  bou- 
chon  epilhelio-purulent  volumiueux. 

Les  memes  lesions  de  proliferation  epitheliale  pathologique  sous 
la  forme  pavimenteuse,  et  de  desquamation  abondante  s'observent  au 
niveau  des  orifices  et  des  canaux  excreteurs  des  glandes.  Les  acini 
glandulaires,  au  contraire,  demeurent  le  plus  souvent  intacts  jusqu'a 
une  periode  avancee  de  la  maladie.  Aulour  des  conduits  et  des  lobes 


Fig.  388.  —  Urethrite  chroniquc.  Lesions  epitheliales  et  glandulaires. 
L'dpilhellum  epaissi  est  pavimenteux   stratific,  atypique.  Infiltration  leucocytique  sous-epitlielialc 
confluente.  Glandes  dUatees  avec  desquamation  epitheliale  et  periadenite  aigue.  (D'aprcs  Motz 
et  Barlrina.) 


de  la  giande  existe  une  infiltration  leucocytique  intense;  cette  peri- 
adenite penelre  profondement  dans  la  gaine  erectile,  et  contribue  a  y 
propager  rinflammation  superficielle. 

Lesions  da  corps  spongieux.  —  Elles  sont  inconstantes,  toujours 
partielles  et  limitees.  Les  trabecules  sous-muqueuses  et  periglandu- 
laires  seules,  sont  epaissies  par  l'infilt  ration  parvicellulaire  et  la  dila- 
tation des  capillaires  d'abord,  puis  par  la  neoformation  conjunctive 
qui  leur  fait  suite ;  les  areoles  vasculaires  demeurent  permea- 
ses. 
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Dans  Yurethre  posterieur,  les  lesions  de  l'urethrite  chronique 
sont  analogues  a  celles  que  nous  venons  de  decrire  dans  l'urethre- 
anterieur,  avec  quelques  pai  ticularites. 

La  transformation  epitheliale  est  moins  frequente  et  moins  com- 
plete. Le  plus  souvent  les  alterations  se  bornent  a  l'epaississement  de 
l'epithelium,  a  sa  proliferation  en  couches  nombreuses  de  cellules 
polygonales,  dont  les  superficielles  s'aplatissent  plus  ou  moins,  sans 
keratinisation  complete. 

Le  derme  muqueux,  tres  vascularise,  a  grancle  tendance  a  proli- 
ferer  en  vegetations  papilliformes,  embryo-vasculaires,  volumineuses 
et  saillantes. 

Les  orifices  et  conduits  glandulaires  sont  atteints  d'un  catarrhe 
purulent  aigu;  les  lesions  de  periadenite  embryonnaire  sont  intense^ 
et  etendues. 

Le  vemmontanum  est  le  siege  des  lesions  les  plus  profondes. 
Tumefie,  vascularise,  il  se  herisse  de  vegetations  embryo-vasculaires 
en  forme  de  papilles,  noyees  dans  une  abondante  proliferation  epithe- 
liale. Les  orifices  de  l'utricule,  des  canaux  ejaculateurs,  et  des  glandes 
prostatiques,  sont  des  centres  constants  de  lesions  inflammatoires  pro- 
fondes. 

A  la  periode  tardive  de  neoformation  conjonctive,  le  verumontanum, 
encore  tumefie,  est  deforme  par  des  tractus  conjonctifs  qui  le  traver- 
sent  et  enserrent  les  orifices  glandulaires. 

Nous  decrirons  plus  loin,  au  titre  prostatite  chronique,  les  lesions 
glandulaires  profondes  qui  accompagnent  tres  frequemment  l'urethrite 
chronique  posterieure. 

Secrttiotis  pathologiques.  —  Pendant  toute  la  duree  de  son  evolu- 
tion, l'urethrite  chronique  se  traduit  par  une  secretion  pathologique 
plus  ou  moins  abondante,  dont  l'etude  histologique  est  importante. 

Abondante,  la  secretion  forme  encore  une  ou  plusieurs  goattes 
spontanement  evacuees,  le  matin  surtout.  Peu  abondant,  Le  produit 
pathologique  est  evacue  seulement  par  le  premier  jet  d'urine,  sous  la 
forme  de  filaments. 

La  goutte,  visqueuse,  opaque,  blanc  grisatre,  laiteuse,  peut  devenir 
presque  incolore  et  transparente  au  declin  de  la  maladie.  Les  memes 
varietes  d'aspect  distinguent  les  filaments  en  purulents,  muco-puru- 
lents  et  muqueux. 

Gouttes  et  filaments  sont  formes  des  memes  elements  en  propor- 
tions diverses  :  mucus  amorphe,  tenant  en  suspension  des  elements 
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histologiques  de  nature  et  de  nombre  variables  :  leucocytes  polynu- 
cleaires  isbles  ou  reunis  en  amas  coherents;  cellules  epitheliales,  tou- 
jours  abondantes  et  de  divers  types,  nettement  pathologiques.  Les  plus 
frequentes  sont  des  cellules  vaguement  polygon-ales  ou  arrondies, 
ovoides,  a  gros  noyau.  Souvent  elles  sont  accompagnees  de  grandes 
cellules  plates,  minces,  lamelleuses  a  petits  noyaux  vesiculeux;  ces 
cellules  keratinisees  sont  parfois  predominates  dans  les  cas  anciens. 
Le  nombre  et  les  caracteres  de  ces  cellules  epitheliales  permettent  de 
suivre  les  diverses  phases,  et  de  diagnostiquer  l'importance  des  alte- 
rations epitheliales  qui  caracterisent  les  urethrites  chroniques.  Les 
filaments  epithelio-purulents  out  pour  origine  les  lacunes  et  les  ori- 
fices glandulaires  :  ce  sont  les  produits  du  catarrhe  purulent  de  ces 
foyers  inflammatoires  chroniques. 

Les  microorganismes  pathogenes,  qui  peuvent  faire  defaut  dans  la 
secretion  aux  phases  avancees,  dites  aseptiques,  de  I'affection,  sont 
souvent  abondants  dans  les  produits  muco-purulents  du  debut.  Dans 
un  certain  nombre  de  cas  on  y  retrouve  seul  le  gonocoque  de  la  periode 
aigue.  Plus  souvent  il  est  associe  a  d'autres  especes  microbiennes,  qui 
peuvent  aussi  se  developper  seules.  Ces  microorganismes  d'infection 
secondaire  sont  d'especes  Ires  diverses  et  tres  nombreuses,  bacteries 
et  microcoques.  Les  deux  plus  communes  sont :  une  diplo-bacterie  fine 
en  gros  amas,  et  un  gros  diplocoque  extra-cellulaire,  saprophytes  con- 
nus  de  l'urethre  normal,  proliferant  en  microorganismes  pathogenes. 

RETRECISSEMENTS  DE  L'URETHRE 

1.  —  Retrecissement  inflammatoire  ou  blenxorrhagique 

II  est  le  terme  even tu el,  frequent,  tardif,  des  lesions  de  l'urethrite 
chronique  blennorrhagique,  surtout  des  lesions  localisees,  etendues 
a  toute  la  circonference  du  canal,  et  des  lesions  profondes,  penetrantes, 
du  corps  spongieux. 

De  forme  habituellement  annulaire,  les  retrecissements  blennor- 
rhagiques,  souvent  multiples  comme  les  foyers  d'urethrite  chronique 
peuvent  sieger  dans  tous  les  points  du  canal  anterieur,  avec  une  pre- 
dilection marquee  pour  la  region  bulbaire.  Souvent,  c'est  une  serie 
d'anneaux  retrecis  de  plus  en  plus  etroits  qui  se  succedent  dans 
l'urethre  anterieur,  du  gland  a  la  region  membraneuse. 

Le  retrecissement  inflammatoire  peut  sieger  clans  l'urethre  pos- 
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terieur,  mais  cetle  localisation  reste  exceptionnelle.  Ces  faits  ont  ete 
bien  etudies  par  Bazy  et  Decloux,  Le  Fur,  Chetwod.  Keyes  en  1905  en 
re'unissait  60  cas.  Depuis  quelques  autres  observations  ont  ete  signalees 
(Heresco  et  Danielopoulo,  Andre). 

La  limite  est  imprecise,  et  la  transition  insensible,  entre  le  foyer 
ancien  d'urethrite  chronique  et  le  retrecissement  a  son  premier  degre. 
ou  retrecissement  large  :  l'etude'histologique  du  retrecissement  blen- 
norrhagique  rend  evidente  cette  filiation  directe. 

En  etudiant  sur  des  coupes  transversales  seriees  I'urethre  retreci, 
on  constate  en  effet  que  les  lesions  ne  sont  pas  loealisees  au  point 
etroit,  mais  elendues  a  une  grande  partie  ou  meme  a  la  lotalite  du 
canal ;  au  voisinage  du  retrecissement,  la  paroi  urethrale  presente 
toutes  les  lesions  de  l'urethrite  chronique  :  modifications  epilheliales, 
lesions  lacuno-glandulaires,  infiltration  et  sclerose  du  derme  muqueux 
et  du  corps  spongieux. 

Au  niveau  de  l'anneau  strictural,  l'urethre  a  perdu  tous  ses  carac- 
teres  normaux.  II  se  presente  sur  la  coupe  comme  un  orifice  beant, 
plus  ou  moins  etroit,  circulaire  ou  de  forme  irreguliere,  limite  par  une 
paroi  rigide  et  fixe.  L'occlusion  de  Petal  normal  par  plissement  et 
adossement  de  la  muqueuse  est  devenu  impossible;  la  paroi  a  perdu  sa 
souplesse,  sa  mobilite,  sa  dilatabilite.  Deja  a  l'oeil  nu,  la  meme  coupe 
permet  de  reconnaitre,  au  point  retreci,  la  diminution  de  volume  tres 
sensible  du  corps  spongieux;  cette  gaine  erectile,  induree,  blanchatre, 
condensee,  fibreuse,  n'a  plus  l'aspect  spongieux  ni  la  coloration  bema- 
tique  de  l'etat  normal. 

Toutes  les  couches  constituantes  de  la  paroi  urethrale  sont  profon- 
dement  alterees  au  niveau  du  point  retreci. 

1°  Lesions  epitheiiales.  —  L'epithelium,  devenu  pavimenteux,  a 
pris  des  caracteres  epidermoidaux,  sous  l'une  ou  l'autre  des  formes 
typiques  ou  atypiques  deja  decrites  dans  l'urethrite  chronique  :  epi- 
derme  complet  normalement  keratinise,  avec  ses  quatre  couches  carac- 
teristiques,  basale,  malpighienne,  granuleuse  et  cornee;  epithelium 
pavimenteux  incomplet,  sans  keratinisation  reguliere,  tantot  hyper- 
trophique,  tantot  atrophique. 

Au  niveau  meme  de  l'anneau,  le  type  corne  atrophique  est  plus  fre- 
quent que  le  type  epiderrnique  normal,  dans  les  cas  anciens.  Dans  ies 
cas  recents,  le  type  epiderrnique  normal  ou  hypertrophique  est  la  regie, 
et  la  grande  epaisseur  du  revetement  anormal  contribue  souvent  a 
accentuer  la  stricture. 
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En  avant  et  en  arriere  du  point  retreci,  les  diverses  alterations  epi- 
theliales  de  Furelhrite  chronique  se  disseminent  en  foyers,  sur  une 
grande  etendue. 

2°  Lesions  sous-epitheliales.  —  Ici,  la  structure  du  derme  muqueux 
€st  profondement  modifiee.  II  est  epaissi,  indure  et  fibreux,  vegelant 
a  sa  surface.  Des  saillies  conjonctivo-vasculaires,  en  forme  de  papilles 
rudimentaires,  soulevent  irregulierement  la  couche  basale  de  l'epi- 
Ihelium  pathologique.  Celui-ci,  plus  mince  au  niveau  des  saillies  papil- 
laires,  plus  epais  dans  leur  intervalle,  nivelle  la  surface  dentelee  du 
derme;  l'aspect  est  vraiment  celui  d'une  muqueuse  dermo-papillaire. 
La  couche  sous-epitheliale  et  les  papilles  sont  souvent  encore  infil- 
trees de  cellules  rondes. 

Dans  le  derme  muqueux  le  reseau  elastique  normal  a  presque  dis- 
paru;  il  est  remplace  par  une  couche  de  tissu  conjonctif,  fibreux 
meme,  compacte  et  serree;  les  vestiges  du  reseau  elastique  s'y  recon- 
naissent  encore,  sous  la  forme  de  pelits  amas  dissemines  de  libres 
elasliques  fines,  serrees  en  pelotons  iireguliers,  englobes  et  elouffes 
par  le  tissu  fibreux  pathologique.  La  sclerose  dermique  est  une  lesion 
■conslante  du  retrecissement. 

Les  lesions  glandulaires,  deja  importanles  dans  l'ureihite  chro- 
nique, sous  forme  de  periadenite  avec  integrite  des  acini,  out  alteint 
ici  la  derniere  periode  de  leur  evolution.  On  les  observe  sous  deux 
formes,  atrophie  et  transformation  kystique;  deux  modes  de  destruc- 
tion de  la  glande. 

Dans  le  premier,  la  glande  est  reduite  a  un  petit  amas  de  cellules 
polygonales,  entourees  d'une  couronne  de  cellules  rondes  et  englo- 
nees  dans  une  gangue  epaisse  du  tissu  fibreux  neoforme.  Plus  tard, 
ces  derniers  vestiges  epitheliaux  eux-memes  ont  disparu,  etle  siege  de 
la  glande  n'est  plus  marque  que  par  un  nodule  fibreux  plus  ou  moins 
volumineux,  penetrant  profondement  dans  l'epaisseur  du  corps  spon- 
gieiix  qu'il  oblitere. 

Ailleurs,  les  lesions  du  conduit  glandulaire  ont  realise  son  oblite- 
ration inflammatoire  ou  cicatricielle,  avant  la  destruction  complete  de 
i'epithelium  secreleur;  la  glande  se  dilate  et  subit  la  transformation 
kystique.  Ce  n'est  plus  qu'un  sac  a  paroi  fibreuse  epaisse,  lapissepar 
un  epithelium  aplati,  rempli  de  detritus  epitheliaux  et  de  leucocytes. 
€es  kystes  glandulaires  peuvent  atteindre  un  volume  considerable; 
sur  la  coupe,  ils  forment  parfois  un  cavile  para-urethrale,  aussi  et 
ineme  plus  volumineuse  que  la  lumiere  de  l'urethre  retreci.  Les  memes 
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alterations  peuvent  s'observer  au  niveau  des  orifices  lacunaires  et  des 
lacunes.  Quand  le  kyste  lacunaire  ou  glandulaire  entre  secondaire- 
ment  en  communication  avec  le  canal,  il  peut  devenir  la  cause  &e 
difficulles  de  cathelerisme,  et  l'origine  de  fausses  routes. 


Fig.  389.  —  Pie'trecissement  blcnnorrhagique  de  I'urethre. 
Region  bulbaire;  urethral  fendu  sur  sa  face  dorsale  et  ctale.  C<  upc '  transversale  totale. 

Epithelium  pavimentcux  stratific,  atropkique  et  corne  sur  la  paroi  inferieure  ;  hypertrophique  sur  les- 
parois  laterales  et  superieures.  Sclerose  peritirethrale  plus  avancee  sur  les  parois  laterales  et  supe- 
rieure,  ou  repithelium  patliologique  repose  directement  sur  line  couche  epaisse  de  tissu  fibreux 
pur,  sans  vestiges  d'areolcs  vasculaires.  Sur  la  paroi  inferieure,  sclerose  moir.s  avancee,  limitce- 
a  la  moitie  de  l'epaisseur  du  corps  spongieux.  InfiLtration  leucocytiijiic  sous-epithcliale ;  oblite- 
ration par  sclerose  de  la  partie  centrale  sous-urcthrale  du  corps  spongieux.  Les  deux  arteres 
spongieuses,  atteintes  d'endoperiarterite  avancee,  sont  rapproi  bees  de  la  paroi  du  canal  pat 
retraction  du  tissu  sclcreux.  Hypertrophic  et  sclerose  des  faisceaux  musculaires  longitudinaux 
periartcrie!s,  et  de  la  cloison  mediane.  En  bas,  partie  peripherique  du  corps  spongieux,  sainc 
et  permeable,  avec  ses  areoles  normulcs  remplies  de  sang.  (Wassermann  et  Halle.) 

3°  Lesions  du  corps  spongieux.  —  La  sclerose  obliterante  de  La  gaine 
erectile,  secondaire  a  la  sclerose  dermique,  est  la  lesion  constantey 
essentielle,  la  vraie  cause  du  retrecissement.  Sur  la  coupe  transversale- 
totale,  au  point  retreci,  on  constate  que  le  corps  spongieux,  diminue 
de  volume,  est  oblitere  autour  de  I'urethre  sur  une  plus  ou  moins 
grande  epaisseur;  le  derme  epaissi  et  fibreux  de  la  muqueuse  se  con- 
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tinue  sans  ligne  de  demarcation  avec  un  tissu  sclereux,  qui  remplace 
une  partie  du  tissu  spongieux  normal. 

Limitee  aux  areoles  sous-muqueuses  dans  les  cas  recents  et  legers, 
la  sclerose  obliterante  peut  alteindre,  dans  les  cas  anciens,  la  totalite 
du  corps  spongieux;  dans  les  parties  encore  permeables,  l'epaississe- 


Fia.  390.  —  Piiitrcjisse  ment  blennorrhagique  dc  l'urethre.  Coupe  transversale  totale  dc  la  verge. 

Sclerose  totale  du  corps  spongieux.  L'urethre  retreci  est  uu  orifice  de  forme  irreguliere  et  fixe,  avec 
un  epais  reveteinent  d'epilhelium  pavimenteux.  Zone  d'in filtration  leucorytiqipe  confluente 
periurethrale  (complication  inflammatoire  recente).  Obliteration  fib-reuse  totale  de  la  moitie* 
interne  periurethrale  du  corps  spongieux,  plus  avancce  sur  I3  iigne  mcdiane  superieure  ou  elle 
atteint  la  gaine  fibreusc.  Au  milieu  de  ce  noyau  fibreux  n/r,  sus-ui ethral,  coupe  d'une  glande 
dilatee,  kystique,  avec  periadenilo.  Dans  les  parties  infer' jure  et  latcralcs  du  corps  spongieux,  a 
sa  peripheric  on  distingue  encore  des  areoles  obliterces  et  des  faisceaux  musculaires  longitu- 
dinaux,  hypertrophies  et  sclerosis.  Endoperiarlerile  obliterante  des  arteres  spongieuses.  En 
haut,  coupe  des  corps  cavcrncux  normaux.  (Wassermann  et  Halle  ) 

ment  des  trabecules  et  le  retrecissement  des  areoles  vasculaires  sont 
toujours  manifestos. 

Par  suite  de  la  retraction  cicatricielle  du  tissu  pathologique  peri- 
urethral, les  deux  grosses  arteres  du  corps  spongieux  bulbaire,  nor- 
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malement  siluees  a  droite  et  a  gauche  de  la  cloison  mediane  infe- 
rieure, a  egale  distance  de  la  paroi  urethrale  et  de  l'enveloppe  fibreuse 
du  bulbe,  sont  rapproehees  de  l'urethre  et  parfois  presque  sous- 
jacentes  a  sa  lumiere;  leur  position  sert  a  apprecier  l'imporlance  et 
I'etendue  des  lesions  obliterantes. 

La  topographie  de  la  sclerose  periurethral  est  variable. 

Dans  Ies  cas  anciens,  elle  est  toujours  circnlaire,  totale,  en  anneau 
complet,  d'epaisseur  uniforme  le  plus  souvent,  ou  plus  epais  au 
niveau  de  la  paroi  inferieure.  Dans  d'autres  cas,  le  tissu  fibreux,  irre- 
gulierement  distribue,  forme  des  nodules  distincts,  de  volume  variable, 
qu'on  peut  rencontrer  tout  a u lour  du  canal,  surtout  au  niveau  de  ses 
angles  laleraux  et  de  sa  paroi  inferieure. 

Le  tissu  pathologique  periurethral,  dans  les  cas  avances,  est  pure- 
ment  fibreux,  forme  de  couches  epaisses  de  fibres  lamineuses,  sans 
fibres  elastiques5  avec  cle  rares  cellules  fusiformes  et  tres  peu  de  vais- 
seaux  :  il  ne  reste  plus  aucune  trace  cle  la  structure  normale  du  tissu 
spongieux.  Dans  les  cas  plus  recents,  et  dans  les  parties  peripheriques 
moins  atteintes  de  la  gaine  erectile,  on  retrouve  encore,  enlre  les  nappes 
fibreuses,  des  fentes  etroites,  lapissees  de  cellules  plates,  remplies  de 
sang,  vestiges  des  areoles  noi-males.  Dans  le  tissu  fibreux  lui-meme 
se  clisseminent,  irregulierement,  des  ilots  de  tissu  elastique,  formes  de 
pelotons  serres  de  fibres  fines;  des  faisceaux  de  fibres  musculaires 
lisses,  hypertrophiees,  degenerees,  penetres  par  des  travees  conjonc- 
tives,  en  etat  de  sclerose  avancee;  enfln,  des  trainees  de  cellules 
rondes. 

Les  glandes  urethrales  ont  souvent  completement  disparu,  par 
atrophie  sclereuse  :  ailleurs,  elles  sont  transformees  en  petits  kysles 
a  contenu  epithelio-purulent.  Ges  glandes  alterees  sont  souvent  le 
centre  des  nodules  sclereux  obliterants  les  plus  eloignes  de  la  lumiere 
urethrale. 

Arteres  et  arterioles  du  corps  spongieux  presentent  constamment 
des  lesions  tres  accusees  d'endoperiarterite  obliterante  :  retrecisse- 
ment  notable  du  calibre  avec  epaississement  des  parois,  ou  obliteration 
complete.  Dans  ce  dernier  cas,  la  tunique  elastique  meme  de  l'artere 
peut  disparailre  entierement;  le  gros  vaisseau  n'est  plus  represente 
que  par  un  cercle  fibreux  plein,  entoure  de  faisceaux  musculaires 
coupes  transversalement,  hypertrophies  et  sclereux. 

Souvent  aux  lesions  sclereuses  fondamentales  anciennes  s'ajoutent, 
autour  de  Turethre  retreci,  des  lesions  inflammaloires  recentes  :  ilots 
et  trainees  de  cellules  lymplioides  confluentes,  sous  l'epithelium 
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palhologiquo  et  autour  des  vestiges  glandulaires  :  ces  foyers  sont 
l'amorce  des  complications  periurethrales. 

C'est  en  amont  du  retrecissement  qu'on  les  observe  le  plus  sou- 
vent.  En  arriere  de  l'anneau  strictural,  I'urethre  est  dilate  :  souvent 
desquamee  partiellement  de  son  epithelium  pathologique,  sa  paroi 
n'est  plus  formee  que  de  tissu  inflammaloire,  creuse  de  capillaires 
dilates.  De  ce  tissu,  naissent  souvent  des  vegetations  papillaires,  polypi- 
formes,  tres  vasculaires,  caroncules  des  anciens  auteurs,  qui  forment 
des  saillies  irregulieres,  parfois  volumineuses,  dans  la  lumiere  du 
canal. 

Cette  zone  relro-stricturale,  region  bnlbaire  posterieure,  entree  de 
la  region  membraneuse,  est  le  point  d'origine  habituel  des  tumeurs 
urineuses,  des  abces  urineux  et  fislules  urinaires,  complications  fre- 
quentes  du  retrecissement. 

Toutes  ont  leur  origine  dans  une  solution  de  continuite  microsco- 
pique  de  la  paroi  urethrale  pathologique. 

La  tumeur  urineuse  est  un  nodule  indure,  periurethral,  le  plus 
souvent  sous-urethral,  siegeant  dans  le  perinee,  en  dehors  de  la  gaine 
librense  du  corps  spongieux,  adherent  a  I'urethre  pathologique  auquel 
il  est  comme  appendu.  Elle  est  formee  d'une  coque  epaisse  de  tissu 
pathologique,  chroniquement  enflamme,  soit  libreux  pur,  soit  libro- 
myomateux,  contenant  des  faisceaux  musculaires  volumineux  et  dege- 
neres.  Au  centre  est  un  amas  de  tissu  leucocytique  creuse  d'une 
petite  cavite  purulente,  en  communication  plus  ou  moins  directe  avec 
I'urethre  pathologique. 

L'abces  urineux  n'est  qu'un  degre  plus  avance,  une  forme  plus 
septique,  a  marche  plus  rapide,  de  la  meme  complication  periurethrale. 

Les  fistules  urinaires  qui  font  suite  a  fouverture  spontanee  ou 
chirurgicale  des  abces  periurethraux  presentent  des  particularites 
anatomo-pathologiques  interessantes.  Le  plus  souvent,  le  trajet  fistu- 
leux  nait,  a  la  region  bnlbaire,  des  parties  laterales,  des  angles  de 
l'urelhre  pathologique;  de  la,  il  contourne  lateralement  le  bulbe,  pour 
venir  s'ouvrir  a  la  peau  du  perinee  par  un  trajet  simple  ou  complexe. 
Le  trajet  fistuleux,  a  parois  fibre  uses,  est  souvent  revetu,  dans  toute 
sa  longueur,  d'un  epithelium  neoforme,  en  continuite  avec  l'epithelium 
pathologique  de  I'urethre  :  epithelium  pavimenteux,  epais,  proliferant, 
atypique,  formant  par  places  de  veritables  bourgeons  epitheliaux  sus- 
pects, d'aspect  presque  neoplasique. 

Dans  les  cas  graves,  anciens,  les  abces  et  les  fistules  multiples, 
a  trajet  diverticulaire,  peuvent  realiser  la  destruction  presque  com- 
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plete  des  parois  du  canal,  au  niveau  ou  en  arriere  du  point  retreci  : 
1'urethre  n'est  plus  represents  que  par  une  cavite  irreguliere,  anfrac- 
tueuse,  a  parois  irritees,  bourgeonnantes,  suppurantes,  creusees  au 
milieu  de  tissus  fibreux  indures.      .  . 

L'infiltration  d'urine,  regardee  autrefois  comme  une  complication 
d'ordre  mecanique,  est,  en  realite,  de  nature  seplique;  c'estun  cedeme 
aigu  plilegmoneux,  envahissant  le  tissu  cellulaire  periurethral,  du  a 
Taction  de  germes  particulierement  virulents,  surtout  anaerobies  : 
lesion  a  tendance  extensive  et  gangreneuse  rapide. 

II.  —  Retrecissement  traumatique  ou  cicatriciel. 

Rare  (1),  precoce  (2),  unique,  de  siege  presque  fixe,  le  retrecis- 
sement traumatique  s'oppose  par  tous  ces  caracteres  au  retrecisse- 
ment blennorrhagique;  il  en  diflere  aussi  par  la  structure  histologique. 

La  lesion  est  nettement  localisee  au  point  traumatise,  region  bul- 
baire  ou  membraneuse;  c'est  une  cicatrice  banale,  resultat  rapide 
d'une  solution  de  continuite,  lotale  ou  partielle,  des  enveloppes  de 
l'lirethre. 

Au  niveau  du  retrecissement,  lagaine  erectile  de  Turethre  est  brus- 
quement  interrompue  par  un  gros  noyau  de  tissu  fibreux  compact, 
souvent  limite  a  la  paroi  inferieure  du  canal,  empietant  plus  ou  moins 
sur  ses  faces  laterales,  ou  circulaire  total.  Ge  noyau  fait  saillie  dans  la 
lumiere  urethrale,  qui  est  ainsi  deformee  autant  que  retrecie.  Le  tissu 
fibreux  pathologique  s'etend,  continu  et  de  meme  structure,  de  la 
muqueuse  uretbrale  a  l'enveloppe  fibreuse  du  corps  spongieux;  il  est 
forme  de  tissu  lamineux  pur,  dense,  sans  vestiges  elastiques  ni  mus- 
culaires,  sans  trainees  cellulaires,  tres  peu  vasculaire.  II  est  nette- 
ment limite  en  avant  et  en  arriere  :  a  l'obliteration  cicatricielle  totale 
du  bulbe  fait  suite,  sans  transition,  un  tissu  erectile  normal,  a  trabe- 
cules minces,  a  areoles  larges  et  permeables. 

L'epithelium  urethral  est  altere  au  point  retreci  :  aminci,  atro- 
phique,  il  est  forme  d'une  couche  de  cellules  basales  cubiques,  revetue 
de  cellules  plates  stratifiees,  sans  keratinisation  reguliere.  En  avant 

(1)  Desnos,  sur  500  retrecissements.n'en  constate  que  4  qui  soient  lies  au  traumatisme; 
dans  la  statistique  de  Rurckardt  on  en  trouve  20  sur  445  cas. 

(2)  Razy,  Delbet,  Legueu,  Martens,  Petit,  ont  rapporte  des  observations  de  retrecis- 
semenls  traumatiques  tardifs  ayant  mis  six,  dix,  vingl,  et  meme  quarante  ans  a  se  cons- 
tituer.  Mais  ces  faits  sont  absolument  exceptionnels. 
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du  retrecissement,  Tepithelium  urethral  est  normal,  ou  pavimenteux 
stratifie,  non  corne.  En  arriere,  nous  relrouvons  les  lesions  inflam- 
matoires  et  mecaniques  banales  decrites  clans  le  retrecissement 
blennorrhagique  :  dilatation,  infiltration  leucocytique,  desquamation 
epitheliale.  vascularisation,  [productions  papillaires,  moins  accusees 
cependant. 

Nous  ne  connaissons  aucun  document  histologique  precis  concer- 


Fig  391.  —  Retrecissement  cicatricicl  traumatique  de  l'urelhrc. 
Coupe  longitudinale  de  la  paroi  inferieure  de  l'urethr.e,  a  la  region  bulbaire. 
En  haut,  epithelium  urethral  mince,  pavimenteux  stratifie,  non  corne.  Au  centre,  noyau  cicatriciel 
de  tissu  fibreux  pur,  ctendu  de  l'epithelium  uretrai  a  la  gaine  fibreuse  du  bulhe.  En  avant  et 
en  arriere,  corps  spongieux  normal,  faisant  suite,  sans  transition,  au  noyau  cicatriciel.  (Wasscr- 
raann  et  Halle.) 

nant  l'anatomie  pathologique  des  retrecissements  cicatriciels  conse- 
cutifs  a  la  reparation  des  ulcerations  urethrales  de  diverse  nature, 
chancreuses  ou  tuberculeuses. 

De  meme,  l'etude  histologique  des  malformations  congenitales  de 
l'urethre  est  encore  a  faire.  Dans  un  cas  d'imperforation  congenitale 
de  Turethre,  siegeant  a  l'union  des  regions  membraneuse  et  bulbaire, 
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Cros  a  constate,  a  la  place  du  canal,  une  trainee  de  cellules  epithe- 
liales,  mal  limitee,  envoyant  dans  le  tissu  voisin  de  courts  boyaux 
epitheliaux. 

Foisy,  eleve  de  Bazy,  a  etudie  un  cas  de  retrecissement  congenital 
de  I'urethre,  annulaire,  pre-membraneux,  chez  un  enfant  de  cinq  mois 
et  demi.  Au  point  retreci,  aucune  modification  de  Perithelium  urethral 
qui  reste  cylindrique  polymorphe.  Le  retrecissement  est  produit  par 
un  anneau  sclereux,en  forme  de  bande  etroite,  si'egeant  sous  Tepithe- 
lium,  dans  le  chorion  muqueux.  En  avant  du  retrecissement,  I'urethre 
a  sa  structure  normale.  A  celte  observation  s'en  ajoutent  quelques 
autres  publiees  par  Bazy,  Posner,  Gallois. 

Dans  le  retrecissement  inflammatoire  de  I'urethre  feminin,  Pasteau 
a  retrouve  et  decrit  les  lesions  inflammatoires  de  l'urethrite  chronique 
stenosante  totale,  avec  modifications  epitheliales,  identiques  a  celles 
do  I'urethre  masculin  retreci. 


TUBERCULOSE  DE  L'URETHRE 

Elle  est  rare  dans  I'urethre  aat.eri.eur,  commune  dans  I'urethre 
posterieur  ou  elle  accompagne  habituellement  la  tuberculjse  prosta- 
tique  et  vesicale. 

a)  Tuberculose  de  I'urethre;  anterieur.  —  Meconnue  cliniquement 
ou  negligee  a  l'autopsie,  on  la  trouve  cependant  une  fois  sur 
douze  cas  de  tuberculose  genito-urinaire  ayant  entraine  la  mort 
(Halle  et  Motz). 

Les  lesions,  qui  debutent  a  la  surface  du  chorion  muqueux7 
peuvent,  dans  leur  marche  progressive,  envahir  toute  la  paroi  ure- 
thrale,  gaine  erectile  et  enveloppe  fibreuse;  et  meme  les  tissus 
periurethraux  jusqu'a  la  peau. 

Granulations  sous-epilheliales,  ulcerations  typi  jues  de  la  muqueuse 
ne  presentent  ici  aucun  caractere  partioulier.  Souvent  l'aspect  histo- 
logique  de  l'ulceration  est  fruste  :  la  neoformation  tuberculeuse  cen- 
trale  est  eliminee;  le  fond  de  l'ulcere  est  forme  par  une  couche  avas- 
culaire  d'elements  indistincts,  mal  colorables,  fusionnes,  avec  des 
amas  vitro-caseeux  reposantsur  une  couche  d'infiltralion  lymphocylique 
contluente.  G'est  en  dehors  de  cette  zone  limitante  qu'on  retrouve 
parfois  quelques  follicules  tuberculeux  typiques  a  cellules  geantes. 
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L'infitration  caseeuse  massive,  forme  frequente  et  generate  de  la 
tuberculose  urinaire.  ne  manque  pas  dans  l'urelhre;  la  muqueuse 
urethrale  est  transformed,  sur  une  plus  ou  moins  grande  etendue, 
en  une  couche  caseeuse  continue,  necrosee,  en  voie  d'elimination,  ou 
ne  se  distingue  aucurie  formation  tuberculeuse  netle. 

Au-dessous  des  ulceres  tuberculeux,  le  corps  spongieux  est,  Le 
plus  souvent,  atleint  de  sclerose  simple.  Dans  d'autres  cas  il  est  envahi 
secondairement,  ainsi  que  son  enveloppe  fibreuse  :  on  y  rencontre  des 
follicules  typiques  dans  les  trabecules,  avec  obliteration  des  areoles 
voisines.  Dans  l'enveloppe  fibreuse  les  follicules  sont  parfois  disposes 
en  series  lineaires  qui  indiquent  la  propagation  de  I'infection  par  les 
voies  lymphatiques. 

Les  glandes  u re th rales  sont  un  siege  frequent  de  lesions  tubercu- 
leuses  :  periadenite  lymphocylique  avec  desquamation  epitheliale; 
tuberculose  folliculaire  periacineuse  disseminee ;  caseificalion  massive 
des  acini,  sont  les  trois  stades  ue  la  lesion  glandulaire,  qui  joue  un 
role  actif  dans  la  penetration  des  lesions  et  sa  diffusion  aux  tissus  pe- 
riurethraux. La  tuberculose  du  lobule  accessoire,  intrabulbaire,  de 
la  glande  de  Cooper,  sous  sa  forme  massive,  peut  simuler  le  retrecis- 
sement. 

Les  glandes  de  Littre,  de  la  regi'on  membraneuse,  sont  souvent  le 
point  de  depart  de  kystes  caseeux,  de  petits  abces  froids  periurethraux, 
qui  peuvent  s'ou\  rir  secondairement  dans  le  canal  ou  au  perinee. 

Les  lesions  de  periurethrite  tuberculeuse,  d'origine  glandulaire  ou 
urethrale,  par  l'intermediaire  des  abces  froids  periurethraux,  peuvent 
amener  la  destruction  complete  du  canal  sur  une  plus  ou  moins  grande 
etendue. 

Depuis  quelques  anneeson  a  decrit  sous  le  noin  de  retrecissements 
tuberculeux  de  l'urelhre  une  serie  de  fails  assez  disparates  dont  on 
trouvera  la  nomenclature  clans  des  etudes  recentes  de  Delore  et  Chalier 
et  de  Ash. 

II  est  certain  que  le  retrecissement  cicatriciel  vrai  peut  succeder  a 
la  guerison  des  ulcerations  tuberculeuses  de  la  muqueuse  urethrale 
(Halle  et  Motz);  mais,  d'autre  part,  nous  pensons  avec  Legueu  qu'on  a 
beaucoup  exagere  la  part  etiologique  faite  a  la  tuberculose.  Un  con- 
trole  severe  des  observations  publiees  s'impose. 

Toutefois,  parmi  les  cas  qui  nous  paraissent  probants,  nous  devons 
citer  celui  de  Kaulfmann  qui  a  rapporte  une  observation  de  volumineux 
granulome  de  l'urethre  anterieur,  forme  par  des  fongosiles  tubercu- 
leuses nees  d'une  ulceration  urethrale. 

COIiNIL  ET  RANVIER.  —  IV.  9^> 
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Hartmann,  sous  le  nom  de  tuberculose  hijpertrophique  sMnosante 
del'urethre,  relate  un  fait,  jusqu'ici  unique,  observe  chez  une  femme. 
II  existait  a  2  centimetres  de  Torifice  urethral  un  retrecissement 
serre  du  canal  avec  une  infiltration  sclerocedemateuse  des  tissus  sous- 
jacents.  Histologiquement,  l'epithelium  urethral  6tait  conserve, ne  pre- 
sentant  que  des  lesions  Ires  minimes.  Le  tissu  sous-muqueux  etait  tres 
epaissi,  cedematie,  contenant  de  nombreux  vaisseaux  dilates.  Au  milieu 
de  ce  tissu  conjonctif  on  voyait  de  place  en  place  des  follicules  tuber- 
culeux. 

II  existe  une  tres  grande  analogue  entre  Taspect  de  ces  lesions 
et  celles  que  Ton  constate  au  niveau  du  cseeum  dans  la  tuberculose 
dite  hypertrophique  de  cet  organe. 

b)  Tuberculose  de  Vurethre  posterieur.  —  On  peut  observer 
exceptionnellement  des  lesions  tuberculeuses  isolees  de  la  muqueuse 
de  Turelhre  posterieur  :  granulations,  ulcerations,  infiltration  mas- 
sive, independantes  de  toute  lesion  prostatique. 

Le  plus  souvent  la  tuberculose  urethrale  posterieure  accompagne 
et  complique  la  tuberculose  de  la  prostate  el  du  col  vesical :  eMe  n'a 
pour  ainsi  dire  pas  d'existence  propre  :  les  lesions  initiales  se  localisent 
particulierement  au  niveau  du  verumontanuni  ct  de  ses  gouttieres  la- 
terals, autour  des  orifices  glandulaires  :  ell.es  evoluent  rapidement 
vers  la  caseiflcation,  envahissant  la  profondeur,  et  aboutissant  a  la 
destruction  caverneuse  de  la  paroi  urethrale. 

TUMEURS  DE  L'URETHRE 

Elles  sont  rares,  incomplelement  etudiees  au  point  de  vue  histolo- 
gique,  et  leur  nomenclature  meme  est  incertaine  :  force  est  done  de 
conserver  la  vieille  division  clinique  entumeurs  benignes  et  malignes. 

I,  —  TUMEURS  DE  L'URETHRE  CHEZ  L' HOMME. 

A.  Tumeurs  benignes.  —  II  faut  separer  des  vraies  tumeurs  une 
classe  de  neoplasies  inflammatoires,  consecutives  a  Turethrite  chro- 
nique,  et  deja  etudiees  :  ce  sont  les  granulomes  polypeux,  embryo- 
vasculaires,  qu'on  rencontre  parfois  au  niveau  et  en  arriere  des  retre- 
cissements,  carnosites  etcaroncules  des  anciens  auteurs.  Nous  avous 
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cite  plus  haut  le  cas  de  granulome  tuberculeux  de  Kauffmann,  qui 
rentre  aussi  dans  les  fausses  neoplasies. 

1°  Papillomes.  —  Ce  sont  de  petites  tumeurs,  habituellement  mul- 
tiples, siegeant  aux  abords  du  meat  et  dans  la  fosse  naviculaire,  coin- 
cidant  avec  les  vegetations  papillaires  si  frequemment  observees  au 
gland  et  au  sillon  balano-preputial ;  de  me  me  structure  et  de  meme 
eliologiecontagieuse.  Elles  sont  formees  d'une  touffe  serree  de  papilles 
hypertrophiees,  vasculaires,  revetues  d'une  couche  epaisse  d'epithelium 
pavimenteux  proliferant.  Dans  I'interieur  du  canal,  a  la  fosse  navicu- 
laire, elles  prennent  volontiers  l'aspect  et  la  structure  angiomateux. 

Ces  neoformations  papillaires  peuvent  s'etendre  sur  toute  la  lon- 
gueur de  l'urethre  anterieur  :  les  cas  d'urethrite  papillomateuse  deja 
signales  par  Rayer,  Mercier,  Mourre,  ont  ete  revus  et  etudies  par 
Oberlander,  Braggs,  et  Motz.  Ge  sont  encore  des  neoplasies  liees  tres 
probablement  a  une  variete  d'inflammation  specifique. 

2°  Polypes.  —  II  faut  reserver  ce  nom  a  de  petites  tumeurs,  nette- 
rnent  et  longuement,  pediculees,  rares,  uniques  le  plus  souvent,  et 
qu'on  observe  surtout  dans  les  parties  profondes  de  l'urethre  ante- 
rieur, a  la  region  bulbaire  :  elles  sont  lisses,  rosees,  transparentes. 
Elles  ont  ete  etudiees  et  traitees  a  l'aide  de  l'endoscope  par  Griinfeld, 
Bryant,  Goldenberg,  Janet.  Ce  sont  des  tumeurs  de  nature  conjunc- 
tive, fibromes  ou  myxomes,  ou  fibro-myxomes,  d'etiologie  inconnue, 
vraies  neoplasies  par  consequent. 

3°  Kystes.  —  Si  Ton  met  a  part  les  petits  kystes  inflammatoires  par 
retention  glandulaire  de  rurethrite  chronique,  et  les  kystes  de  la 
glande  de  Cowper  qui  seront  mentionnes  plus  loin,  on  ne  peut  verita- 
blement  decrire,  avec  certitude,  aucune  vraie  tumeur  kystique  de 
Turethre  masculin.  Un  cas  d'echinocoque,  d'apres  Casper,  aetesignale 
par  Pean. 

B.  Tumeurs  malignes  :  Epithelioma  ou  cancer  de  l'urethre.  — 
Cestune  tumeur  rare  dont  les  observations  se  comptent.  Tantot  1'epi- 
thelioma  se  developpe  sans  cause  connue  dans  un  urethre  anterieu- 
rement  sain  :  il  siege  de  preference  dans  la  region  balanique  ou  dans 
la  region  bulbaire.  A  ce  niveau,  Griinfeld  et  Oberlander  en  ont  vu 
le  debut  a  l'endoscope  par  de  petites  tumeurs  pediculees,  mame- 
lonniees,  framboisees  et  saignantes.  Les  examens  histologiques  de  ces 
cas  concluent  a  l'epitheliomaou  au  cancer  alveolaire  banal. 


1508 


APPAHEIL  URtNAIRE 


Tantot,  et  c'est  lc  cas  le  plus  frequent,  l'epithelioma  se  developpe 
sur  un  urethre  pathologique.  retreci  el  fistuleux :  dans  ces  cas  il  s'agit 
habituellement  d'epithelioma  pavimenteux  lobule,  a  globes  epider- 
miques,  ou  cancroide.  La  leucoplasie  urethrale  conslante  dans  ces 
urethres,  semble  done  la  premiere  elape  du  neoplasme.  Nous  avons 
signale  deja  les  earaeteres  atypiques  et  la  proliferation  suspecte  de 
l'epithelium  pathologique  qui  tapisse  les  trajets  fistuleux:  la  transfor- 
mation directe  de  ces  trajets  en  cancroide  a  ete  observee  dans  les  cas 
de  Guyon,  Guiard.  et  Poncet. 

Ces  tumeurs  secondaires  de  I'urethre  ont  la  structure  banale  du 
cancroide  :  dans  ie  stroma  conjonctif  qui  separe  les  boyaux  epider- 
miques  on  constate,  sous  la  forme  de  foyers  et  de  trainees  de  cellules 
lymphoides  confluentes,  des  traces  manifestes  de  lesions  inflam- 
matoires  aigues.  Le  cancroide  urethral  se  manifeste  au  debut  par 
une  induration  bosseiee  qui  entoure  un  segment  plus  ou  moins  etendu 
de  I'urethre,  gagne  rapidement  les  teguments,  s'ulcere  enfin,  en  formant 
une  fistule,  puis  une  caverne  bourgeonnante. 

II.  —  Tumeurs  de  l'urethp.e  chez  l.\  femme. 

A.  Tumeurs  benignes.  —  Le  meat  urethral  est,  chez  la  femme,  le 
siege  frequent  de  petites  tumeurs  benignes,  souvent  multiples,  for- 
mant meme  une  couronne  complete  a  l'orifice.  Ces  tumeurs  sont  com- 
munement  designees  sous  le  nom  de  polypes  de  I'urethre  ou  du  meat. 

Leur  structure  histologique,  variable,  encore  incompletement 
etudiee,-  leur  a  fait  donner  les  noms  de  papillomes",  hemorroides, 
tumeurs  vasculaires  polypo'ides.  En  realite,  les  tumeurs  du  meat  com- 
prennent  plusieurs  varietes  hislologiques  : 

1°  De  vrais  papillomcs  coincidant  avec  des  papillomes  vulvaires, 
semblables  a  ceux  qu'on  observe  chez  l'homme,  et  resultats  d'une 
contagion  genitale  speciale. 

2°  Des  tumeurs  vasculaires  framboisees,  rouges,  saignant  facile- 
ment,  et  particulierement  douloureuses.  Elles  sont  formees  de  capil- 
laires  dilates,  entoures  d'une  faible  quantite  de  tissu  conjonctif  : 
recouvertes  d'un  derme  papillaire  et  d'un  epithelium  pavimenteux 
stratifie.  On  peut  les  considerer  soit  comme  des  papillomes  com- 
pliques  d'une  vascularisation  anormale,  papillomes  angiomateux 
(Verneuil,  Schwartz,  Jondeau,  Toupet) ;  soit  comme  de  simples  gra- 
nulomes  inflammatoires. 
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3  Les  granulomes  vrais,  soit  simples,  lesions  banales  d'urethrite 
chronique,  soit  tubereuleux  (Terillon),  nes  d'une  ulceration  bacil- 
iaire  del'urethre,  existent  cerlainement,  el  ne  se  distinguent  des 
tumeurs  precedentes  que  par  l'examen  histologique. 

4°  Enfin  certaines  de  ces   tumeurs  du    meat   presentent  des 


Fig-  302.  —  Polype  »le  I'urcttfre. 
.Coupe  transversalc  lotalc.  Le  corps  du  polype  est  forme  de  tissu  conjonclif,  Ires  vasculaire,  avec  de 
nombreux  capillaires  dilates.  II  est  revetu  d'une  conche  d'cpithelium  pathologique  epais,  de  lype 
paviihcnteux  slratific,  non  corne,  liypertrophique.  La  coupe  uionlre  des  inclusions  nombreuses 
et  voluraineuses  de  cet  epithelium  pathologique,  dans  le  corps  conjonclif  de  la  tumeur  (t'ausscs 
inclusions,  dues  a  la  structure  papillaire  du  polype).  Papillomea  6pilhelium"'pavimenteux,  a  corps 
conjonctivo- vascu'aire.  (Nogues.) 

inclusions  epitheliales  glanduli formes  et  meme  kysliques,  qui  les 
rangent  dans  les  lumeurs  epitheliales  d'origine  glandulaire,  ou  add- 
no mes. 

Toutes  ces  tumeurs  benignes  du  meat  doivent  etre  dislinguees  du 
simple  prolapsus  de  la  muqueuse  urethrale  vascularisee,  qui  les  simule. 

B.  Tumeurs  jialignes.  —  a)  Tumeurs  conjonctives.  —  L'urethre 
feminin  peut  donner  naissance  a  de  rares  tumeurs  pediculees,  volu- 
mineuses,  d'abord  incluses  dans  le  canal  qu'elles  dilatent,  puis  sail- 
Jantes  au  meat  et  a  i'exterieur.  L'examen  histologique  en  distingue 
plusieurs  varietes  :  fibro-myxome,  fibro-sarcome,  mijxome,  myxo- 
sarcome,  tumeurs  mixtes  enfin,  a  corps  conjonctif,  compliquees  de 
proliferations  epitheliales  papillaires  ou  adenomaleuses.  Leur  origine 
est  souvent  discutable,  urethrale  vraie  ou  periurethrale ;  elles  doivent 
£tre  distinguees  des  tumeurs  vesicates  de  meme  nature  qui  out  ten- 
dance, chez  la  femme,  a  faire  saillie  dans  Turethre  et  au  meat. 
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b)  Tumeurs  epitheliales.  —  Epithelioma.  Cancer.  —  Elles  sont 
aussi  frequentes  que  chez  l'homme,  et  forment  un  groupe  mal  limite. 
Les  tumeurs  urethrales,  primitives,  nees  de  l'urethre,  sont  difficiles  a 
distinguer  des  tumeurs  secoadaires  nees  de  la  vulve  ou  de  la  cloison 
urethro-vaginale. 

Parmi  les  epitheliomas  de  l'urethre,  siegeant  au  meat,  un  certain 
nombre  sont  secondares  a  la  recidive  post-operatoire  de  petites 
tumeurs  papillaires,  ou  papillo-vasculaires,  considerees  comme 
benignes.  L'epithelioma  urethral  est  le  plus  souvent  visible  au  meat 
sous  la  forme  d'une  masse  induree  fongueuse,  vegetante,  bourgeon- 
nante,  puis  d'une  ulceration  crateriforme. 

A  r exam-en  histologique,  ces  tumeurs  ont  la  structure  banale  de 
Perithelioma  pavimenteux,  lobule  ou  tubule,  ou  du  cancer  alveolaire; 
ou  plus  rarement  celle  du  cancroide  a  globes  epidermiques. 


GLANDES  DE  COWPER 

Nous  possedons  quelques  documents  histologiques  recents  sur 
leurs  lesions,  inflammatoires  ou  neoplasiques. 

La  cowperite  aigue,  complication  d'une  infection  urethrale,  a  pour 
agents  pathogenes  soit  le  gonocoque  seul,  soit  le  staphylocoque 
associe  au  gonocoque,  soit  ce  staphylocoque  seul;  elle  siege  plus- 
frequemment  a  gauche.  L'inflammation,  d'abord  intra-glandulaire  et 
catarrhale,  aboutit  frequemment  a  la  suppuration,  avec  participation 
du  tissucellulaire  periglandulaire,  et  formation  d'abces  perineal,  retro- 
bulbaire  ou  sous-bulbaire,  qui  peut  s'ouvrir  a  la  peau,  ou  dans  le 
canal,  surtout  quand  les  lesions  atteignent  le  lobule  accessoire  intra- 
bulbaire. 

II  existe  une  forme  de  cowperite  simple,  a  marche  chronique,  a 
repetition,  qui  peut  etre  1'origine  d'une  fistule  perineale,  ou  se  com- 
pliquer  de  la  formation  d'un  kyste  glandulaire,  par  obliteration  inflam- 
matoire  cicatricielle  du  canal  excreteur.  La  paroi  du  kyste,  d'apres 
un  examen  histologique  de  Lecene,  formee  de  tissu  conjonctif  dense, 
revetue  d'un  epithelium  cubique  a  un  ou  dsux  rangs,  contient  des 
vestiges  morceles  de  glandes  en  grappe. 

La  tuberculose  est  la  cause  la  plus  frequente  des  cowperites  chro- 
niques;  elle  est  soit  intra-capsulaire  et  limitee  a  la  glande,  soit  peri- 
glandulaire diffuse. 
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Les  lesions  initiales  sont  les  memes,  qu'M  s'agisse  du  corps  de 
la  glande  ou  de  son  lobule  intra-bulbaire  :  infiltration  confluente, 
englobant  la  glande  et  dissociant  les  acini;  apparition  de  follicules 
tuberculeux  typiques  a  cellules  geantes,  d'abord  periacineux;  perfo- 
ration cles  acini;  degenerescence  caseeuse  de  leur  epithelium,  qui 
aboutit  a  leur  destruction;  les  bacilles  ont  ete  constates  dans  une 
coupe  de  Lecene. 

Quand  elle  reste  intra-glandulaire,  la  tuberculose  determine  la 
caseification  totale  de  la  glande  et  sa  transformation  en  un  kyste 
caseeux,  a  parois  fibreuses  epaissies,  ferme,  ou  ouvert  secondaire- 
ment  dans  l'urethre,  en  forme  de  caverne  intra-bulbaire. 

La  forme  diffuse  aboutit  constamment  a  la  formation  d'un  abces 
froicl  perineal,  intra-bulbaire,  sus-bulbaire  ou  latero  et  sous-bulbaire, 
aboutissant  a  la  fistulisation  perineale,  avec  production  secondaire 
abondante  de  fongosites  tuberculeuses  :  periurethrite  d'Englisch. 

Les  neoplasies  de  la  glande  de  Cowper  sont  rares.  Nous  avons 
ettudie  avec  Molz  un  cas  d'adenome  pur.  Plusieurs  cas  d'epitheliomas 
ont  ete  publies :  dans  deux  observations  de  Paquet  et  Hermann,  et  de 
Kocher,  la  structure  etait  celle  du  cylindrome;  du  cancer  alveolaire 
banal  dans  les  autres. 
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PROSTATE 

IIISTOLOGIE  NORMALE  (PROSTATE  ADULTI.  I 

C'est  chez  l'adulte,  pendant  la  periode  genitale  active,  alors  que- 
l'appareil  glandulaire  atteint  son  developpement  complet,  qu'il  faut 
etudier  la  structure  de  la  prostate  normale.  C'est,  en  eflet,  la  periode 
interessante  an  point  de  vue  pathologique. 

La  disposition  et  l'importancc  relative  des  deux  parties  consti- 
tuantes  de  l'organe,  glandes  et  stroma,  doivent  etre  etudiees  sur  des 
coupes  transversales  et  longitudinales,  perpendiculaires  et  paralleles 
au  canal  de  l'urelhre  :  examinees  a  un  faible  grossissement,  ces 
coupes  donnent  des  notions  topographiques  indispensables  pour  In- 
terpretation des  faits  pathologiques. 

La  prostate  est  une  agglomeration  de  glandes  en  grappe,  nom- 
breuses,  de  volume  tres  variable,  logees  dans  un  stroma  fibro-muscu- 
laire,  et  qui  formentdeux  groupes  principaux,  central  et  peripherique 
bien  distingues  par  Albarran  et  Molz. 

Les  unes,  petites,  courtes,  simples,  entourent  immediatement 
l'lirethre;  situees  au-dessous  de  sa  muqueuse,  elles  s'y  ouvrent,  sur 
toute  sa  circonference,  par  de  petits  orifices  punctiformes,  visibles  a  la 
loupe.  Ces  glandes  centrales,  dont  le  volume  est  minime  a  Tetat  nor- 
mal, prennent  souvent  une  importance  considerable  a  l'etat  patho- 
logique. 

Les  autres,  glandes  peripheriques,  forment,  en  volume,  la  plus 
grande  partie  de  la  prostate.  Surtout  developpees  dans  les  parties  pos- 
terieures  et  laterales  de  Torgane.  situees  sous  sa  capsule  externe, 
elles  entourent  l'urethre  d'un  anneau  incomplet,  epais  sur  les  parties 
postero-laterales,  ouvert  en  avant  :  elles  s'abouchent,  par  de  longs 
canaux  excreteurs,  sur  la  paroi  inferieure  ou  posterieure  du  canal,  ou 
leurs  orifices  sont  facilement  visibles  a  Tceil  nu. 

On  peut  dire,  d'une  maniere  generale,  que  ces  deux  groupes  glan- 
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dulaires  sont  separes  Fun  de  l'autre  par  le  sphincter  musculaire  lisse 
de  1'urethre  prostatique  et  le  noyau  conjonctif  central  de  la  char- 
pente  prostatique  :  les  centrales  sont  sous-muqueuses  et  intra-sphinc- 
teriennes,  les  peripheriques  sous-capsulaires  et  extra-sphincteriennes. 

A.  Glandes  centrales.  —  Elles  forment,  d'apres  les  memesauteurs, 
plusieurs  groupes  distincts.  1°  Le  groupe  circulaire  des  petites 
glandes  sous-muqueuses.  rudimentaires,  mais  visibles  cependant  sur 
toute  la  longueur  et  toute  la  circonference  de  1'urethre  prostatique. 

2°  Le  groupe  des  glandes  sous-cervicales  (Albarran),  petit  groupe 
de  glandes  peu  developpees,  situees  an  niveau  du  col  vesical,  sur  la 
partie  mediane  de  sa  circonference  posterieure,  superficielles,  sous- 
muqueuses,  en  dedans  de  la  couche  musculaire  du  col  vesical  qui  les 
separe  du  reste  de  la  prostate. 

3°  Le  groupe  des  glandes  prespermatiques  :  groupe  glandulaire 
en  forme  de  pyramide  a  base  posterieure,  qui  occupe  l'espace  angu- 
laire  limite  en  avant  par  le  muscle  vesical,  en  arriere,  par  les  canaux 
ejaculateurs.  G'est,  en  somme,  le  lobe  moyen  anatomique.  II  est  forme 
de  glandes  bien  developpees,  allongees,  qui  viennent  s'ouvrir  a  la 
paroi  posterieure  de  1'urethre,  directement,  ou  dans  1'utricule  pros- 
tatique; il  est  separe  du  precedent  par  le  muscle  vesical. 

B.  Glandes  peripheriques.  —  Ge  sont  les  grosses  glandes  qui 
forment  la  masse  principale  de  la  prostate.  Elles  occupent  tout  res- 
pace  situe  entre  le  sphincter  lisse  de  1'urethre  et  la  capsule  prostatique. 
Au  nombre  de  trente  ou  quarante,  elles  ont  une  forme  conique  ou 
pyramidale;  le  corps  glandulaire,  renfle  en  dehors  au  contact  de  la 
capsule,  se  retrecit  en  dedans  et  se  continue  jusqu'a  1'urethre  par  un 
canal  allonge.  Tons  les  canaux  excreteurs  viennent  s'ouvrir  sur  la 
paroi  inferieure  de  1'urethre  par  des  orifices  situes  dans  les  gouttieres 
laterales  du  verumontanum  Ges  glandes  peripheriques,  qui  consti- 
tuent les  lobes  lateraux  de  la  prostate,  forment  autour  du  canal  un 
anneau  epais  sur  les  cotes  et  en  arriere,  incomplet  en  avant.  Les  plus 
anterieures  ont  un'trajet  descendant,  et  leurs  canaux  contournent 
les  parties  laterales  du  canal  pour  venir  s'ouvrir  sur  sa  paroi  infe- 
rieure. 

Les  glandes  prostatiques  sont  des  glandes  en  grappe  formees  de 
lobules  de  volume  inegal,  et  irregulierement  bossues.  Les  acini  qui 
constituent  les  lobules  sont  ovoides  ou  piri formes,  longs  de  1  a 
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2  dixiemes  de  millimetre,  un  peu  moins  larges.  lis  son t  formes  par 
une  paroi  conjonctive,  tapissee  directement  par  repithelium  glandu- 
laire,  sans  membrane  basale  distincte.  L'epithelium  est  forme  d'une 
couche  profonile  de  petites  cellules  arrondies  on  polyedriques,  a  gros 
noyaux,  a  protoplasma  peu  abondant;  etd'une  couche  superficielle  de 
cellules  cylindriques  basses  ou  cubiques,  a  gros  noyau  basal,  entoure 
de  granulations,  a  corps  superficiel  clair,  regulierement  rangees  en 
palissade  (Langerhans,  Regnault,  Albarran). 

D'apres  Kolhker,  repithelium  serail.  forme  seulement  d'une  couche 
de  cellules  cubiques  hautes  ou  cylindriques.  L'aspect  de  repithelium 
des  culs-de-sac,  son  epaisseur  et  sa  disposition  sont  variables,  vrai- 
semblablement,  suivant  l'elat  fonclionnel,  ainsi  que  la  lumiere  et  le 
contenu  de  l'acinus. 

Les  canaux  excreteurs  ont  une  forte  paroi  conjonctivo-musculaire, 
et  sont  tapissees  d'un  epithelium  cylindrique  a  une  seule  couche,  ci lie 
d'apres  Robin,  dans  les  plus  gros  canaux. 

Le  contenu  normal  des  cavites  glandulaires  est  un  liquide  acide, 
de  consistance  muqueuse,  visqueux  et  filant,  d'un  louche  laileux.  II 
contient  en  suspension  des  cellules  epitheliales  desquamees,  quelques 
cellules  arrondies  mononucleees,  des  debris  cellulaires,  des  granula- 
tions amorphes  et  refringentes,  et  souvent  des  concretions  azotees 
concentriques. 

Le  stroma  prostatique  est  forme  de  fibres  musculaires  lisses  tres 
abondantes,  reunies  en  petits  faisceaux;  de  fibres  lamineuses  et  de 
fibres  elastiques,  entrecroisees  sans  ordre.  Ce  stroma  se  condense  a 
la  peripheric  pour  former  la  capsule  propre  de  la  prostate;  au  centre, 
pour  former  le  noyau  central.  La  capsule  est  epaisse.  complete,  dou- 
blee  en  avant  par  les  sphincters  musculaires  extra-prostatiques.  Le 
noyau  central  est  principalement  sous-urethral  :  il  englobe  les  canaux 
ejaculateurs  a  son  centre,  et  se  prolonge  lateralement  par  deux  lames 
fibro-musculaires  qui  remontent  de  chaque  cote  du  canal  pour  se 
perdre  a  sa  partie  anterieure,  enlourant  ainsi  l'urethre  d'un  anneau 
incomplet  ouvert  en  avant. 

De  la  capsule  au  noyau  central,  le  stroma  forme  des  travees  d'union 
peu  distinctes  :  elles  limitent  des  logettes  piriformes,  a  grosse  extre- 
mite  peripheri(|ue,  remplies  par  les  glandes. 

Les  vaisseaux  forment  un  reseau  important  dans  la  capsule  :  ils 
sont  petits  dans  l'interieur  de  la  prostate,  et  entourent  les  glandes  d'un 
lacis  capillaire. 

Le  verumontanum,  siege  de  lesions  frequentes,  est  forme  d'un 
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veritable  tissu  erectile,  creuse  dans  une  trame  elastique,  condensee  en 
son  centre  en  une  colonne  mediane  solicle.  Le  tissu  erectile  est  tra- 
verse par  les  canaux  ejaculateurs  et  le  canal  de  l'utricule  prosta- 
tique,  tons  trois  tapisses  par  un  epithelium  cylindrique. 

Les  coupes  transversales  successives  font  comprendre  Tagence- 
ment  et  la  topographie  des  glandes  et  du  stroma. 

Une  coupe  transversale  anterieure  passant  pres  du  bee  prosta- 
tique  montre  l'urethre  plus  rapproche  de  la  face  posterieure  de  la 
glande,  entoure  d'un  sphincter  lisse  bien  distinct,  avec  ses  pelites 
glandes  centrales  sous-muqueuses  :  les  glandes  peripheriques  appa- 
raissent  entre  le  sphincter  et  la  capsule  sous  forme  de  deux  lobes 
franchement  lateraux,  volumineux,  reunis  par  une  mince  commissure 
glandulaire  mediane  posterieure;  elles  forment  une  gouttiere  postero- 
lateral, largement  ouverte  en  avant. 

Sur  une  coupe  transversale  moyenne,  passant  par  le  verumon- 
tanum, I'urelhre  est  au  centre  de  figure,  ou  deja  plus  rapproche  de 
la  face  anterieure.  La  coupe  du  verumontanum  montre  les  orifices 
des  canaux  ejaculateurs,  lateraux,  et  de  l'utricule,  central.  Le  groupe 
des  glandes  sous-muqueuses  centrales  est  bien  developpe,  apparent 
tout  autour  de  l'urethre;  il  est  limite  en  dehors  par  le  noyau  central 
fibro-musculaire,  avec  ses  deux  expansions  antero-laterales  en  forme 
de  lyre.  Les  glandes  peripheriques  entourent  d'une  couche  epaisse  et 
continue  la  face  posterieure,  les  faces  laterales  du  canal  et  les  parties 
lateiales  de  sa  face  anterieure;  les  deux  burds  de  la  gouttiere  tendent 
a  se  rejoindre  sur  la  ligne  mediane  anlerieure. 

La  coupe  transversale  posterieure  passant  pres  du  col  vesical, 
montre  l'urethre  tres  pres  de  la  paroi  anterieure,  entoure  des  pelites 
glandes  centrales  el  du  sphincter  musculaire  lisse  :  les  glandes  peri- 
pheriques ont  disparu  en  avant  et  lateralement,  remplacees  par  le 
sphincter  strie;  elles  forment  a  la  partie  posterieure  du  canal  deux 
groupes  postero-laleraux  separes  Tun  de  1'autre  par  les  canaux 
ejaculateurs  et  l'utricule,  englobes  dans  le  noyau  central  sous-ure- 
thra!. 

Une  coupe  longitudinale  posterieure  passant  par  la  ligne  mediane 
du  verumontanum  montre  la  situation  et  les  rapports  des  deux  groupes 
superieurs  des  glandes  centrales  :  glandes  sous-cervicales,  sous- 
muqueuses,  au  col  meme;  glandes  prespermatiques  oudu  lobemoyen7 
en  avant  des  canaux  ejaculateurs,  separes  du  groupe  precedent  par 
la  musculature  du  col  vesical. 
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PROSTATITIS 
L'inflammation  de  la  prostate  est  aigue  ou  chronique. 

I.  —  Prostatites  aigues 

Elle  resulte,  presque  constamment,  d'une  infection  d'origine  ure- 
thrale  :  propagation  directe  d'une  urethrite  aigue  })lennorrhagique, 
aux  conduits  excreteurs  et  a  la  glande.  On  peut  admettre,  dans  des 
cas  exceptionnels,  1'infection  directe  du  parenchyme  prostatique  par 
la  voie  sanguine  ou  lymphatique,  dans  les  maladies  generates  infec- 
tieuses,  ou  dans  les  phlegmasies  pelviennes  de  voisinage. 

La  glande,  augmentee  de  volume,  est  tendue,  resistante,  pseudo- 
fluctuante.  La  coupe,  rougeatre,  spongieuse,  laisse  couler  un  abon- 
dant  liquide  blanc  grisatre,  puriforme.  Constamment,  la  muqueuse  de 
Turethre  prostatique,  le  verumontanum ,  les  orifices  glandulaires 
montrent  les  lesions  intenses  de  rurethrite  aigue. 

L'histologie  distingue  deux  formes  de  proslatite  aigue  qui  sont, 
le  plus  souvent,  deux  degres  successifs  de  l'inflammation  :  prostatite 
glandulaire,  prostatite  parenchymateuse. 

A.  Prostatite  aigce  glandulaire  ou  folliculaire.  —  Les  lesions 
portent  exclusivement  sur  les  glandes,  sans  partkipation  du  stroma  : 
c'est  la  prostatite  endo-giandulaire  ou  catarrh e  aigu  de  la  prostate, 
complication  banale  de  Turethrite. 

Les  glandes  sont  volumineuses,  tumefiees,  dilatees  par  une  secre- 
tion pathologique.  L'epithelium  des  acini  est  en  proliferation  et  en 
desquamation  intenses  :  leur  lumiere  est  remplie  d'un  liquide  louche 
qui  contient  en  suspension  des  epitheliums  alteres,  des  granulations 
diverses,  et  des  leucocytes  abondants. 

Les  microbes  pathogenes  sont  constants  dans  le  liquide  prosta- 
tique :  le  gonocoque  est  le  plus  frequent  de  tons  (Bumm,  Wertheim, 
Finger).  II  a  ete  constate  dans  les  epitheliums  des  conduits  excreteurs 
et  des  acini.  Mais  on  peut  trouver,  associes  avec  lui  ou  seuls,  les  sta- 
phyloeoques  pyogenes,  et  les  divers  saprophytes  urethraux,  bacteries 
et  microcoques. 

Suivant  l'intensite  de  nnflammation,  et  les  caracteres  du  contenu 
glandulaire,  on  distingue  deux  degres  dans  la  prostatite  glandulaire  : 
prostatite  catarrhale  quand  la  secretion  est  muco-purulente;  prostatite 
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suppuree  quand  la  secretion,  nettement  purulente,  forme  de  veritables 
petits  abces  endo-glandulaires;  a  ce  degre  commence  deja  la  reaction 
interstitielle,  peri-glandulaire,  qui  caracterise  la  secon.de  forme  de 
prostatite  aigue. 


Fig.  393.  —  Prostalite  aigue  suppuree;  forme  glandulaire. 
A  gauche,  coupe  d'ensemble  d'un  lobule  gUmdutaire  ;  au  centre,  un  conduit  excreteur  dilate,  avec 
desquamation  epilheliale  el  infiltration  leucocytique  sous-cpitlieliale  confluente.  Dans  le  tissu 
prostatique,  riche  en  gros  faisccaux  niusculaircs  lisses,  les  glandes  disscminccs  niontrent  tous 
les  degres  des  lesions  inflammatoires.  A  droite,  detail  des  lesions  glandulaires  :  trois  acini  aux 
stades  successifs  des  lesions  inflammatoires;  dilatation,  desquamation  epitheliale,  periadenite, 
avec  iotegrite  de  l'enveloppe  acineuse;  rupture  de  l'enveloppe  acineuse,  avec  abces  endo  et 
periglandulaires ;  transition  vers  la  suppuration  interstitielle.  (Halle). 


B.  Prostatite  aigue  parenciiymateuse,  interstitielle,  suppuree. 
—  Secondaire  a  la  forme  glandulaire,  ou  primitive,  elle  est  caracterisee 
par  ^infiltration  polynucleaire  et  la  suppuration  du  stroma.  G'est 
d'abord  une  accumulation  de  cellules  rondes,  localisee  autour  des 
culs-de-sac  glandulaires  atteints  de  suppuration  folliculaire.  Puis,  des 
foyers  confluents  de  leucocytes,  de  petits  abces  multiples,  periacineux. 
apparaissent  dans  la  trame  prostatique,  isoles  d'abord,  plus  tard  en 
communication  avec  les  [glandes  par  destruction  de  l'enveloppe  aci- 
neuse. Ces  petits  abces  sont  paTticulierement  frequents  dans  le  groupe 
des  glandes  centrales,  sous-muqueuses,  periurethrales;  ils  s'ouvrent 
Claris  Furelhre,  soit  directement,  soit  par  les  conduits  excreteurs,  et 
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peuvent  laisser  apres  leur  guerison  des  lesions  destructives  perma- 
nenles  des  ganaux  ejaculateurs  et  du  verumontanum. 

Dans  les  groupes  postero-lateraux  des  grosses  glandes  prostatiques 
peripheriques,  les  lesions  sont  souvent  segmentaires,  limitees  a  un  oit 
quelques  lobules.  Les  nodules  glandulaires  ainsi  envahis  presenlent 
a  la  coupe  un  aspect  spongieux  d'infiltration  purulente  totale. 

Dans  la  prostatite  interstitielle  suppuree,  les  agents  pathogenes 
rencontres  dans  le  pus  different  de  ceux  qui  infectent  les  secretions 
de  la  prostatite  catarrhale. 

Ici  le  gonocoque  est  rare  :  Casper  et  Albarran  l'ont  vainement 
cherche  dans  quarante  cas.  Sonet  et  Coltet  l'ont  rencontre  cependant, 
et  il  faut  admettre  qu'il est  capable,  a  lui  seul,de  causer,  exceptionnel- 
lement,  la  suppuration  interstitielle  de  la  prostate.  Presque  conslam- 
ment  le  pus  contient  les  staphylocoques  pyogenes,  parfois  le  strepto- 
coque,  le  colibacille,  le  pneumocoque  ou  des  anaerobies  comme  le 
bacillus  perfringens. 

Le  plus  souvent  le  processus  inflammatoire  ne  depasse  pas  le  stade 
des  petits  abces  multiples;  et  la  guerison  se  produit  apres  evacuation 
directe  ou  indirecte  du  pus  dans  l'uretlire.  Dans  d'autres  cas  plus 
graves,  de  gros  abces  se  forment  par  extension  et  fusion  de  plusieurs 
foyers  initiaux.  On  les  observe  surtout  dans  les  lobes  lateraux,  qu'ils 
peuvent  creuser,  detruire  et  remplacer  entierement.  D'abord  brides 
par  la  capsule,  et  enkystes,  ilsfinissent  par  se  porter  en  dedans  ou  en 
dehors  pour  s'ouvrir  dans  l'uretbre,  dans  le  rectum,  alapeau,  dans  la 
vessie  :  ce  sont  de  grosses  lesions,  d'ordre  chirurgical. 

La  prostatite  interstitielle  suppuree  se  complique  parfois  de  lesions 
periprostatiques  diffuses  :  phlegmons  peri  prostatiques  simples,  a 
marche  lent},  presque  chronique;  ou  gangreneux  diffus,  a  marche 
aigue.  La  propagation  se  fait  aux  tissus  periprostatiques,  soil  suivant 
les  voies  veineuses,  par  thrombose  et  phlebite  des  veines  capsulaires7 
soit  par  la  voie  des  hymphatiques. 

II.  —  Prostatites  chroniques. 

G'est  une  lesion  frequente  chez  les  urinaires,  de  cause  presque 
toujours  urethrale,  soit  qu'elle  succede  a  la  prostatite  aigue  blen- 
norrhagique,  soit  qu'elle  s'installe  chronique  d'emblee  au  cours  de 
rurethrile  chronique.  Le  relrecissement  urethral,  l'infection  vesicale, 
l'hypertrophie  prostatique  elle-meme  se  compliquent  souvent  de  pros- 
tatite chronique  d'emblee. 
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La  glande  est  volumineuse,  souvent  inegalement  developpee  dans 
ses  divers  lobes.  Sa  consistance  est  variable;  des  points  mous, 
depressibles,  pateux,  presque  fluctuants,  sont  entoures  de  tissus  pins 
durs,  de  consistance  normale  ou  meme  sclereuse.  La  coupe  est 
humide  et  donne  un  liquide  laiteux  abondant  :  sur  la  tranche  se 
distinguent  a  l'oeil  nu  et  a  la  loupe  de  nombreuses  cavites  glandulaires 
dilatees  ou  meme  des  kystes  plus  volumineux;  les  cavites,  confluentes 
par  place,  donnent  au  tissu  un  aspect  spongieux,  areolaire,  tres  carac- 
teristique  :  il  n'y  a  pas  de  vascularisalion  anormale. 

Les  lesions  portent  essentiellement  sur  les  glandes,  aecessoire- 
ment  sur  le  stroma  :  constamment,  la  muqueuse  de  l'urethre  prosta- 
tique,  ses  orifices  glandulaires  et  le  verumontanum, .  montrent  les 
alterations  connues  de  1'urethrite  chronique.  Les  lesions,  rarement 
partielles  et  localisees  a  quelques  groupes  glandulaires,  sont  le  plus 
souvent  totales,  dans  un  des  lobes  lateraux  ou  dans  les  deux,  a  des 
degres  divers. 

La  lesion  dominante,  qui  frappe  au  premier  examen  des  coupes 
est  la  dilatation  glandulaire  qui  porte  surtout  sur  les  acini.  Dans  les 
cavites  glandulaires  dilatees,  les  alterations  epitheliales  sont  mani- 
festes  :  proliferation  et  degenerescences  cellulaires,  desquamation 
intense  melee  de  leucocytes  mononucleaires  plus  ou  moins  abon- 
dants.  Les  canaux  excreteurs,  dilates  aussi,  montrent  les  memos 
lesions  de  catarrhe  pyo-desquamalif. 

A  son  degre  extreme,  la  dilation  glandulaire  amene  I'atrophie  des 
cloisons  interacineuses,  la  fusion  des  cavites  et  la  formation  de  kystes 
tapisses  par  un  epithelium  atrophique,  reduit  a  une  couche  de  cel- 
lules cubiques  ou  aplaties. 

Le  stroma,  toujours  altere,  est  infiltre  de  cellules  rondes  :  infiltra- 
tion discrete,  periacineuse ;  ou  confluente  en  petits  foyers,  en  trainees, 
qui  se  prolongent  le  long  des  canaux  excreteurs,  jusqu'a  leur  embou- 
chure. 

Tardivement,  Finliltration  inllammatoire  du  stroma  anoulit  a 
la  formation  de  tissu  fibreux  en  foyers,  en  bandes  sclereuses  qui 
traversent  et  cloisonnent  en  tous  sens  le  tissu  prostatique.  A  la 
peripheric,  ces  bandes  sclereuses  peuvent  determiner  I'atrophie  glan- 
dulaire. Au  centre,  en  comprimant  et  en  oblilerant  les  canaux  excre- 
teurs, elles  favorisent  la  retro-dilatation  des  glandes  et  leur  transfor- 
mation kystique.  11  semble  bien,  qu'au  stade  ultime  de  son  evolution, 
la  prostatite  chronique  puisse  aboutir  a  I'atrophie  sclereuse  de  la 
glande. 

COIINIL  ET  IVANVIEH.  ~  IV. 
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Sous  la  muqueuse  urethrale,  au  niveau  clu  verumontanum,  la  scle- 
rose interstitielle  determine  la  retraction  et  la  deformation  des  par- 
ties, le  retrecissement  et  l'obliteration  des  canaux  ejaculateurs  avec 
leurs  graves  consequences  fonctionnelles. 

Le  signe  essentiel  de  la  prostatite  chronique  est  la  secretion  patho- 
logique  abondante,  qu'on  peut  exprimer  de  la  glande  par  le  massage. 
L'etude  histologique  de  ce  liquicle  donne  ks  meilleures  indications 
stir  la  nature  et  le  degre  des  lesions. 

Le  liquicle  pathologique  est  louche,  laiteux  ou  opaque,  d'aspect 
purulent,  parfois  brunatre,  hematique.  II  contient  des  cellules  epithe- 
liales,  cubiques  ou  arrondies,  allerees,  des  debris  cellulaires,  des 
leucocytes,  mononucleates  surtout,  des  granulations  amorphes,  ou 
graisseuses,  ou  refringentes,  des  concretions  -az.ole.es,  des  hematies. 

Les  microorganismes  ne  sont  pas  constants.  On  les  rencontre 
habituellement  dans  les  premieres  periodes  de  la  maladie.  D'apres 
Gohn  qui  a  etudie  trente  cas  d'urethrite  posterieure  compliqu-ee  de 
prostatite,  les  staphylocoques  pyogenes  sont  ks  plus  frequents;  puis 
le  strepto&oque,  enfln  le  gonocoque,  k  colibacille.  Nous  avons  ren- 
contre frequemment  dans  le  liquicle  prostatique  pathologique  les  J^ac- 
teries  et  diplocoques  habituels  de  I'infection  urethrale  scondaire  post- 
gonococoique. 

II  est  enfin  des  cas  nombreux,  presque  toujours  anciens,  ou 
l'examen  direct  de  la  secretion  prostatique  ne  montre  aucun  micro- 
organisme;  il  faut  done  dans  la  prostatite  co-mine  dans  Furethrite 
chronique,  admettre  et  dislinguer  nne  periode  tardive,  dite  aseptique.. 

TUBEilCULOSE  DE  LA  PROSTATE 

Elk  est  tres  frequente.  Rarement  observee  comme  lesion  primitive 
et  isoke,  la  tuberculose  prostatique  est  une  des  localisations  les  plus 
communes  au  cours  de  la  tuberculose  chronique  de  rappareil  .genito- 
urinaire;  on  l'y  rencontre  dans  70  a  75  p.  100  des  cas. 

L'observation,  le  raisonnement  et  ^experimentation  s'accordent 
pour  faire  admettre  deux  voies  d'infection  baciltaire  de  La  prostate. 

1°  La  voie  hematogene  :  e'est  Tapport  direct  clu  bad  lie  par  les  vais- 
seaux  dans  le  parenchyme  prostatique  au  cours  d'une  infection  san- 
guine, soit  primilive,  soit  secondaire  a  une  tuberculose  viscerale, 
osseuse,  urinaire  meme. 

2°  La  voie  urethrale  ou  canaliculaire  :  infection  directe  des.glandes> 
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prostatiques,  par  leurs  canaux  excreteurs,  que  le  bacille  de  Koch  soit 
apporte  dans  l'urethre  posterieur  par  l'urine  provenant  du  rein  tuber- 
culeux,  ou  par  le  sperm  e  provenant  du  testicule  infecte. 

La  tuberculose  prostatique  s'observe  sous  deux  formes  principales  : 

I.  Tuberculose  miliaire  aigue.  —  Elles  est  caracterisee  par  de 
nombreuses  granulations  initiates,  visibles  a  peine  a  l'ceil  mi,  disse- 
minees  dans  tout  le  parenchyme  prostatique.  G'est  une  forme  excep- 
tionnelle  dont  il  n'existe  que  quelques  observations,  au  cours  de  la 
granulie  ou  d'une  tuberculose  aigue  generalisee. 

II.  Tuberculose  chroxique  ou  chirurgicale.  —  G'est  celle  qu'on 
rencontre  communement  dans  la  tuberculose  genito-urinaire,  sous  les 
divers  aspects  suivants  qui  correspondent  le  plus  souvent  a  des  stades 
successifs  d'e volution. 

a)  Tuberculose  granule  use.  —  Les  granulations,  petites ,  grises  et 
transparentes,  ou  deja  opaques,  sont  peu  distinctes  sur  la  coups  de  la 
giande,  simplement  tumefiee  par  une  congestion  generale. 

Les  granulations  initiales  sont  presque  constamment  periglandu- 
laires,  juxta-acineuses  (Simmonds,  Marwedel,  Burckardt,  Albarran, 
Halle  et  Motzj.  Une  infiltration  confluente  tie  cellules  lymphoides 
entoure  l'acinus  encore  intact;  les  cellules  centrales  deviennent  indis- 
tinctes  et  se  fusionnent;  puis  la  cellule  ge.ante  apparait,  presque  au 
contact  de  l'envelnppe  glandulaire ;  le  follicule  est  constitue.  Bientot  la 
paroi  acineuse  se  perfore  a  son  contact  et  la  glande  elle-meme  est 
envahie.  La  presence  des  bacilles  a  ete  constate^  dans  l'epitheiium 
acineux,  et  surtout  a  sa  face  profonde,  au  contact  de  l'enveloppe  glan- 
dulaire. 

Albarran,  Halle  et  Motz,  ont  observe  plus  rarement  des  granula- 
tions tuberculeuses  initiales  dans  le  stroma  prostatique,  sans  rapports 
avec  les  glandes,  surtout  dans  la  zone  periurethrale. 

b)  Tuberculose  nodulaire  easeeuse.  —  Elle  est  caracterisee  par  des 
nodules  crus,  caseeux,  du  volume  d'un  grain  de  millet  a  celui  d'un 
pois,  ou  meme  d'une  noisette,  infiltrant  la  glande  en  nombre  variable. 

La  prostate  est  augmentee  de  volume,  sa  forme  meme  est  alteree 
par  la  saillie  des  noyaux  peripheriques ;  sa  consistance  est  inegale. 
avec  des  bosselures  dures  ou  molles.  Sur  la  coupe,  seche  et  pale, 
les  noyaux  apparaissent  nettement  blancs,  gris  mat  ou  jaunatres, 
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arrondis  ou  polycycliques  ou  rayonnes,  plus  on  moins  nettement  limi- 
tes,  durs  ou  deja  ramollis.  lis  peuvent  sieger  dans  toutes  les  parties 
de  la  prostate,  atteignant  aussi  bien  les  glandes  centrales  que  les  peri- 
pheriques;  souvent  inegalement  repartis  et  predominants  dans  un  des 
lobes. 

On  peut  suivre  aisement  le  mode  de  formation  de  ces  nodules 
tuberculeux,  sur  les  coupes  histologiques.  Quand  l'acinus  rompu  a  ete 
penetre  par  la  granulation  periacineuse,  Perithelium  glandulaire  pro- 
lifere  subit  en  masse  la  degenerescence  caseeuse.  C'est  la  glande  ainsi 
envahie  qui  forme  le  centre  et  la  masse  principale  du  nodule  caseeux. 
Ces  nodules  s'accroissent  par  envahissement  successif  et  fusion  des 
glandes  voisines  :  les  gros  tubercules  caseeux  remplacent  tout  un 
lobule  glandulaire. 

A  ce  degre  de  developpement,  les  gros  tubercules  prostatiques 
peuvent  evoluer  suivant  deux  modes  differents,  enkystement  fibreux 
ou  ramollissement. 

c)  Tubercules  enkysUs.  —  Us  sont  tres  frequents  et  se  presentent 
sous  un  aspect  histologique  caracteristique.  Au  centre,  c'est  un  veri- 
table bloc  caseeux,  homogene,  granuleux,  sans  aucun  element  cel- 
lulaire  distinct;  il  est  entoure  d'abord  par  une  zone  leucocytique 
confluente  ou  se  distinguent  encore  des  vestiges  glandulaires  et  des 
follicules  tuberculeux.  Plus  tard,  le  noyau  caseeux  est  enkysle  dans 
une  capsule  conjonctive,  fibreuse,  compacte,  a  laquelle  succede  sans 
transition  le  tissu  prostatique  normal.  Le  tubercule  enkyste  par  sa 
capsule  fibreuse  peut  disparaitre  et  guerir  par  resorption,  laissant 
apres  lui  un  simple  nodule  fibreux  cicatriciel. 

d)  Tubercule  ramolli.  —  Abces  tuberculeux.  —  La  substance 
caseeuse  devient  diflluente,  pate  use,  puriforme.  L'abces  tuberculeux 
ainsi  forme  peut  rester  longtemps  enkyste  et  stationnaire ;  plus  sou- 
veni  il  s'accroit  par  envahissement  progressif  cles  tissus  peripheriques, 
et  tend  a  se  porter  vers  l'urethre  ou  vers  ia  capsule  prostatique.  II  finil 
par  s'ouvrir  dans  le  canal;  et  ainsi  se  contitue  la  caverne  prostatique. 

e)  Tuberculose  caverneuse.  —  Les  cavernes  prostatiques,  uniques 
uu  multiples,  petites  ou  tres  volumineuses,  jusqu'a  occupier  tout  un 
lobe  prostatique,  ou  toute  la  prostate,  s'ouvrent  le  plus  souvent  dans 
l'urethre  par  un  orifice  arrondi  ou  ovalaire  plus  ou  moins  volumincux. 
Dans  le  cas  de  caverne  totale,  l'urethre  peut  etre  entierement  detruit; 
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partiellement  respecte,  il  traverse  la  caverne,  da  col  a  la  region  mem- 
braneuse.  a  la  maniere  d'un  pont. 

Au  debut,  la  caverne  est  encore  a  demi  remplie  de  fragments 
caseeux  et  sa  paroi  est  formee  de  fongosites  tuberculeuses.  Tardive- 
ment,  quand  elle  est  completement  detergee  des  produits  caseeux.  la 
paroi  de  la  caverne  prostatique  prend  un  aspect  lisse;  elle  est  formee 
d'une  couche  de  tissu  libreux,  revetue  d'une  mince  couche  uniforme 
de  tissu  inflammatoire,  vasculaire,  non  tuberculeux  :  c'est  un  veritable 
processus  de  guerison. 

Les  ouvertures,  plus  rares,  des  abces  prostatiques  dans  le  rectum, 
la  vessie,  ou  a  la  peau  du  perinee,  sont  clu  ressort  de  la  chirurgie. 

()  II  faut  signaler  enfin  une  forme  exceptionnelle  de  tuberculose 
prostatique  :  la  tuberculose  caseeuse  massive,  observee  par  Klebs  et 
Marwedel.  La  prostate  est  transformed  en  masse  en  un  bloc  caseeux 
ou  caseo-cretace,  enkyste  par  la  capsule  fibreuse  epaissie.  C'est  une 
necrose  caseeuse  totale  analogue  a  celle  qui  s'observe  frequemmeni 
dans  le  rein. 

Tuberculose  de  furethre  prostatique.  —  Le  plus  souvent  les 
lesions  bacillaires  de  Furethre  prostatique  accompagnent  la  tubercu- 
lose de  la  prostate  et  se  confondent  avec  elle. 

On  peut  observer  cependant  sur  la  muqueuse  de  Furethre  pros- 
tatique des  lesions  primitives  independantes  :  granulations,  ulcera- 
tions isolees  ou  confluenles,  zones  disseminees  ou  etendues  d'infil- 
tration  caseeuse  massive,  qui  ne  different  en  rien  des  lesions  simi- 
laires  decrites  dans  Furethre  anterieur.  Le  verumontanum,  ses  gout- 
tieres  laterales,  les  orifices  des  canaux  ejaculateurs.  de  Fulricule  et 
des  glandes  prostatiques  sont  les  sieges  d'election  de  ces  lesions 
tuberculeuses  de  la  muqueuse  de  Furethre  prostatique. 

HYPEKTROPHIE  DE  Lk  PROSTATE 

On  designe  sous  le  nom  d'hyperlrophie  de  la  prostate  une  maladie 
de  la  vieillesse,  caracterisee  a  la  fois  par  Faugmentation  du  volume  de 
la  prostate  et  par  des  troubles  dysuriques. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  terme,  expiique  par  la  definition 
sommaire  qui  precede,  est  insuffisant.  II  n'y  a  pas  en  effet  paralle- 
lismc  exact,  ni  concordance  constante,  entre  Faugmentation  de  volume 
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de  la  prostate  et  les  troubles  dysuriques  seniles  :  on  peut  observer  l'hy- 
pertrophie  sans  troubles  dysuriques,  et  les  memes  troubles  dysu- 
riques sans  hypertrophie. 

Au  point  de  vue  anatomo-paihologique,  le  terme  d'hyperlrophie 
prostarique  est  absolument  inacceptable. 

Hypertrophie,  en  effet,  s'entend  de  l'augmentation  de  volume  d'un 
tissu  ou  d'un  organe  sans  modifications  de  sa  structure.  Quelle  quesoit 
la  theorie  pathogenique  a  laquelle  on  se  rallie  pour  expliquer  ['hyper- 
trophie prostatique,  il  est  impossible  de  conserver  ce  terme  pour  desi- 
gner une  affection  ou  l'augmentation  de  volume  de  l'organe  est  cons- 
tamment  liee  a  cles  modifications  profondes  de  texture  et  de  structure. 

Cependant,  force  nous  est.  actuellement,  de  conserver  ce  terme 
defectueux;  on  discute  encore,  en  effet,  sur  la  nature  des  lesions  de  la 
prostate  senile  hypertrophic ;  et  une  designation  histologique  precise 
serait  une  conclusion  prematuree. 

Vraisemblablement,  les  recherches  ulterieures  auront  pour  re- 
sultat  de  demembrer  le  groupe  clinique  des  hypertrophies  seniles  de 
la  prostate,  pour  y  distinguer  des  lesions  de  natures  diverses  inflam- 
matoires  ou  neoplasiques,  reunies  jusqu'ici  par  une  analogie  sympto- 
matique. 

Nous  decrirons  done,  en  dehors  de  toute  idee  theorique,  les  lesions 
qu'on  rencontre  dans  la  prostate  hypertrophiee  des  vieillards. 

I.  —  Lesions  macroscopiques. 

L'augmentation  de  volume,  constante,  varie  dans  de  larges  limiles, 
puisque  du  poids  normal  de  ^0  a  25  grammes,  on  voit  la  prostate 
senile  passer  a  200,  3)0  et  meme  400  grammes  (Freyer);  les  poids 
moyens  de  50  a  100  grammes  comprennent  le  plus  grand  nombre  des 
prostates  hypertrophiees  communes. 

La  forme  de  l'organe  est  presque  constamment  modifiee. 

La  prostate  hypertrophiee  presente  une  accentuation  de  ses  lobes 
normaux;  elle  est,  de  plus,  irreguliere  et  bosselee.  G'est  surtout  au 
centre,  autour  du  canal  urethral  et  du  col  vesical,  que  ces  bosselures 
irregulieres  sont  le  plus  marquees;  on  ne  les  voit  bien  que  sur  la 
coupe  de  l'organe. 

Les  lesions  hypertrophiantes  peuvent  porter  sur  toutes  les  parties 
de  la  prostate  :  hypertrophie  totale  reguliere  et  symetrique,  ou  par- 
tielle.  irreguliere,  et  asymetrique.  On  peut  les  voir  localisees  ou  predo- 
minantes  dans  Tun  ou  l'autre  des  lobes  postero-lateraux. 
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Les  plus  frequentes  de  ces  lesions  portent  sur  le  centre  et  la  base 
<de-  la  prostate.  Elles  aboutissent  a  la  formation  d'an  lobe  patholo- 
;gique  plus  ou  moins  volumineux,  arrondi  ou  bossele,  sessile  ou  pedi- 
cule,  qui  fait  saillie  sur  la  demi-circonference  posterieure  du  col 
vesical,  et  qu'on  designe  sous  le  nom  de  lobe  moyen  pathologique. 

Les  modifications  diverses  et  profondes  de  configuration  exterieure 
et  interieure  de  la  prostate  hypertrophiee,  celles  du  canal  prostatique, 
augmentation  de  longueur  et  de  courbure,  elargissement,  aplatisse- 
ment,  deviations;  celles  du  col  vesical,  plus  profondes  encore,  ne  peu- 
vent  etre  ici  decrites.  Elles  forment  un  chapitre  important  d'anatomie 
pathologique  chirurgicale. 

Une  etude  topographique  precise,  poursuivie  sur  des  coupes  trans- 
versales  et  longitudinales  de  la  prostate  hypertrophiee  aux  differentes 
pbases  de  1'evolulion  de  la  maladie,  montre  que  les  lesions  primitive>s 
et  principales  portent  surtout  sur  les  glandes  centrales  de  la  prostate  : 
groupe  des  glandes  periurethrales  sous-muqueuses,groupe  des  glandes 
sous-cervicales,  groupe  des  glandes  prespermatiques.  Souvent  rudi* 
mentaires  et  toujours  moins  developpes  que  les  groupes  postero-late- 
raux  des  glandes  peripheriques  a  l'etat  normal,  ces  groupes  centraux 
prennent  une  importance  et  un  volume  preponderants  a  l'etat  patho- 
logique. 

Albarran  et  Motz  ont  recemment  insiste  sur  ce  fait  important. 
Motz  et  Perearneau  soutiennent  meme  que  les  glandes  prostatiques 
centrales  sont  le  siege  constant  et  exclusif  des  lesions  de  rhypertro- 
phie.  Les  glandes  peripheriques  n'y  participeraient  pas  :  elles  seraient 
simplement  refoulees  au  dehors  par  le  developpement  des  glandes 
centrales,  formant,  au-dessous  de  la  capsule  fibreuse  de  l'organe, 
une  pseudo-capsule  de  tissu  prostatique  normal,  comprime,  atrophie, 
enkystant  les  lobes,  centraux  pathologiques. 

Cette  opinion  trop  exclusive  est  contredite  par  les  fails.  S'il  est 
exact,  comme  l'a  montre  Albarran,  que  les  lesions  de  i'hypertrophie 
predominent  sur  les  groupes  centraux  et  refoulent  les  parties;  periphe- 
riques, on  peut  aussi,  souvent,  les  constater  dans  les  groupes  glan- 
dulaires  peripheriques  postero-lateraux,  avec  les  memes  caracteres. 

Les  lesions  essentielles  de Thypertrophie  apparaissent  nettement  a 
Foeil  nu  meme,  ou  a  la  loupe,  sur  des  coupes  totales  de  la  glande  exa- 
minees par  transparence. 

Le  fait  saillant,  qui  frappe  tout  d'abord,  est  celui-ci.  La  prostate 
n'a  plus  sa  structure  homogene  ;  la  coupe  a  une  apparence  irregu- 
lierement  lobulee.  Dans  le  tissu  prostatique  apparaissent  des  corps 
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arrondis  ou  ovoides,  variant  du  volume  dim  pois  a  celui  d'une  noi- 
sette ou  d'une  petite  noix,  en  nombre  tres  variable,  generalement 
groupes  dans  une  meme  partie  de  la  ]>rostale.  Ces  lobules  patho- 
logiques  sont  plus  ou  moins  nettement  distincts.  Les  uns  ont  des 
contours  vagues  et  ne  se  differencient  des  tissus  voisins  que  par  leur 
couleur,  leur  consistance  et  un  agencement  concentrique  de  leur  tissu. 
Les  autres  sont  nettement  formes,  a  contours  nets,  separes  des  tissus 
voisins  par  des  fentes  ou  fissures,  franchement  encapsules;  ils  font 
hernie  sur  la  surface  de  coupe,  et  tendent  a  s'enucleer;  ils  sont  faciles 
a  isoler  des  tissus  peripheriques  sous  la  pression  du  doigt  ou  d'un 
instrument  mousse. 

Tumeurs,  corps  spheroi'des,  myomes,  fibromes,  adenomes,  tels 
sont  les  norns  divers  sous  lesquels  les  lobules  de  la  prostate  hypertro- 
phic ont  ete  successivement  designes;  ils  ont  frappe  tous  les  obser- 
vateurs.  Sans  etre  absolument  constants,  ils  sont  cependant  la  lesion 
predominate  habituelle.  On  peut  done  dire  que,  dans  ('immense 
majorite  des  cas,  l'hypertrophie  senile  de  la  prostate  est  liee  a  Tappa- 
rition,  a  la  neoformation  de  lobules  patliologiques  plus  ou  moins  dis- 
tincts dans  le  tissu  normalement  homogene  de  la  glande. 

Ces  lobules  sont  tres  variables  d'aspect,  de  consistance,  de  colora- 
tion. Les  uns  sont  mous,  succulents,  d'aspect  glandulaire;  les  autres 
sont  durs,  sees,  d'aspect  fibreux;  et  entre  ces  deux  extremes  on  ren- 
contre tous  les  intermediates. 

L'etude  histologique  continue  et  explique  ces  differences. 

II.  —  Lesions  histologiques. 

a)  Lobules  glandulaires.  —  Leur  coupe  est  spongieuse,  nettement 
areolaire  ou  lacunaire;  leur  coloration  blanche,  opaque;  leurs  limites 
ne  sont  pas  toujours  nettement  accusees.  lis  sont  essentiellement 
formes  de  nombreuses  cavites  glandulaires,  de  volume  variable,  ser- 
rees  les  unes  contre  les  autres.  disposees  sans  ordre  apparent,  sepa- 
rees  par  de  minces  travees  areolaires  de  stroma. 

Parmi  ces  glandes,  les  unes,  pelites,  ont  la  structure  normale  des 
glancies  prostatiques ;  ce  sont  des  groupes  d'acini  arrondis  ou  piri- 
formes  regulierement  juxtaposes,  tapisses  d'un  epithelium  cylindrique 
a  une  seule  couche  reguliere,  reposant  sur  une  assise  de  cellules 
basales  cubiques,  a  une  ou  deux  rangees;  la  cavite  centrale  est  etroile 
et  vide.  D'autres,  plus  volumineuses,  sont  remplies  par  de  nombreuses 
couches  d'epithelium  cubique  en  voie  de  proliferation  ;  elles  ne 
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Fig.  39'k  —  Hypertrophic  prostatique.  Forme  mollc  glandulaire. 
Au  centre,  un  lobule  gland  ulaire  hypertrophic,  dilate,  prolifcrant  ;  le  stroma  prostatique  est  normal. 

(Albarran  et  Halle.) 
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montrent  ni  cavite,  ni  couche  epitheliale  cylindrique.  D'autres  encore 
sont  largement  diialees,  en  forme  de  kystes  plus  ou  moins  volumi- 
neux  :  la  paroi  kystique  est  tapissee  par  une  seule  eouche  d'epithe- 
lium  cubique,  ou  merae  aplati,  atrophique;  la  cavite  kystique  est  rem- 
plie  de  liquide  granuleux,  avec  des  debris  cpitheliaux  alteres,  et  des 
concretions  concentriques  semblables  a  celles  des  glandes  prosta- 
tiques  normales. 

Dans  certaines  prostates  et  dans  certains  lobules,  les  lesions  de 
dilatation  kystique  sont  predominantes.  Dans  d'autres.  les  lesions  de 


Fig.  3'JG.  —  ilyperlroj»liie  prosLitiquo.  Forme  adcnonialcuse  kystique.  Lobe  rnoyen. 

Kystes  multiples  a  tous  les  degres  de  developpement.  Dans  les  plus  volumineux,  vegetations  papil- 
laires  endokystiques,  revetues  d'epilhelium.  Stroma  fibro-musculaire  normal.  Adenoine  kystique. 
(Halle.) 

proliferation  sont  au  contraire  plus  accusees;  la  neoformation  d'acini 
glandulaires  apparait  manifestement.  Le  volume  du  lobule  patholo- 
gique,  souvent  silue  dans  des  points  ou  les  glandes  sont  rudimentaires 
a  l'etat  normal,  le  nombre  considerable  des  elements  glandulaires 
reunis  et  serres  dans  un  petit  espace,  le  desordre  de  leur  disposition, 
l'epaisseur  du  revetement  epithelial,  les  signes  de  division  que  mon- 
trent les  cellules  epitheliales,  sont  autant  d'arguments  en  faveur  de  la 
neoformation  des  culs  de-sac. 

Motz  a  observe  et  decrit  d'ailleurs,  les  phases  de  cette  proliferation 
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<epilheliale  glandulaire,  par  bourgeonnement,  et  par  division  des  culs- 
de-sac  preexistants. 

Dans  ces  lobules  glandulaires,  le  stroma,  pen  abondant,  en  travees 
Ires  deliees  meme,  separant  les  dilatations  kystiques,  a  la  structure  du 
stroma  prostatique  normal  :  melange  de  faisceaux  lamineux  et  de 
fibres  musculaires  lisses  abondantes.  Les  vaisseaux  capillaires  y  sont 
peu  nombreux;  les  arterioles  normales,  sans  lesions  de  sclerose. 

b)  Lobules  fibreux.  —  lis  sont  durs,  formes  d'un  tissu  dense,  serre, 


Fig.  397.  —  Hypertrophic  prostatiqiie.  Forme  dure,  fibro-myomateusc. 
Ce  lobule  est  forme  d'un  stroma  fibro-musculaire  dense,-  agence  en  zones  concentnipiGS  autour  de 
nids  cellulaires  qui  sont,  les  uns  des  vestiges  glandulaires,  amas  epitheliaux  atrophies  et  degc- 
nercs;  les  autres  des  vaisseaux  a  parois  cpaisscs  sclerosees.  (Halle.) 

d'aspect  fibreux.  Leurs  contours  sont,  en  general,  Ires  nettement  cles- 
sines.  La  coupe  montre  tres  peu  de  cavites  glandulaires,  noyees  dans 
un  stroma  tres  abondant.  Les  glandes,  sans  cavite  visible,  sont 
reduites  a  de  petits  amas  epitheliaux  pleins,  de  forme  irreguliere, 
souvent  disposes  cn  courts  cordons,  et  formes  de  petites  cellules 
polygonales  a  gros  noyaux.  Le  stroma  qui  les  enserre  presente  sou- 
vent  une  disposition  stratifiee,  concentrique  autour  de  l'amas  epithe- 
lial. II  est  forme  surtout  di  tissu  fibreux  dense,  nappes  serrees  de 
fibres  lamineuses,  ou  les  cellules  conjonctives  fusiformes  sont  rares. 
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Ce  stroma  contient  aussi  des  fibres  musculaires  lisses,  peu  nom- 
breuses,  en  proportion  relative  moindre  que  dans  le  tissu  prostatique 
normal. 

Les  vaisseaux  sont  nombreux  et  presentent  habituellement  des 
lesions  plus  ou  moins  accusees  de  sclerose  :  epaississement  des 
parois,  endo-periarterite  stenosante  ou  obliterante. 

Ces  lobules  peuvent  etre  entierement  fibreux,  par  disparition  com- 
plete des  vestiges  glanrlulaires. 

Plusieurs  auteurs  decrivent  dans  la  prostate  hypertrophic  des 
lobules  durs,  non  glandulaires,  formes  essenliellement  de  tissu  mus- 
culaire  lisse,  qu'ils  designent  sous  le  nom  de  myomes  (Virchow, 
Cornil  et  Ranvier,  Casper,  Molz).  D'apres  les  recherches  d'Albarran, 
de  Ciechanowski,  les  productions  purement  myomateus:s  n'existent 
pas.  II  n'y  a  pas  d'hyperplasie  ni  de  neoformation  musculaire  dans  les 
lobules  durs  de  l'hypertrophie  prostatique  :  ils  sont  essentiellement 
fibreux  et  dus  a  une  neoformation  purement  conjonctive. 

c)  Lobules  mixles.  —  Enlre  les  lobules  mous  glandulaires  et  les 
lobules  durs  fibreux,  on  trouve  tous  les  intermediaires  :  ce  sont  des 
lobules  mixtes  ou  la  proportion  des  glandes  et  du  stroma  varie  en 
sens  inverse.  Dans  un  meme  lobe,,  on  peut  voir  coexister  des  lobules 
secondaires  fibreux  et  glandulaires,  avec  toutes  les  transitions. 

Tissu  inter  et  perilobiilaire.  —  Les  lesions  bypertrophiques  sont 
le  plus  souvent  partielles  et  centrales;  entre  les  lobules  neoformes  et 
autour  d'eux,  il  persiste  done  une  certaine  quantite,  variable,  dj  tissu 
prostatique  normal,  qui  ne  participe  pas  aux  Les'ons. 

A  la  peripheric  des  lobules  les  plus  nettement  formes,  on  ren- 
contre des  fentes,  des  fissures  allongees  dessinant  des  segments  de 
cercle,  qui  isolent  le  lobule  des  liss  is  environnants,  et  lui  forment 
une  veritable  cipsule,  plus  ou  mo'ns  complete. 

Ces  fentes,  qui  sont  tapissees  d'un  revetement  epithelial  aplati, 
atropbique,  sont  des  conduits  glandulaires,  allonges,  elires,  corn- 
primes  par  le  developpement  du  lobule  pathologique. 

Dans  les  zones  respectees  par  l'hypertrophie,  et  non  lobulees,  on 
relrouve  le  tissu  prostatique  normal,  fibro-musculaire.  Les  glandes 
y  sont  rares,  avec  leur  disposition  normale  en  grappe  peu  ramifiee; 
ou  petites,  atrophiees,  reduites  a  des  trainees  epitheliales  pleines; 
rarement  kys:if]ues,  avec  cles  concretions  et  un  contenu  pathologique. 

Dans  les  cas  frequents  d'hypertrophie  centrale  periurethrale  volu- 
mineuse,  les  parties  peripheriques  persislanles  et  non  hyperlrophiees 
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de  la  prostate,  c'est-a-dire  les  lobes  lateraux,  refoules  a  la  peripheric, 
comprimes  et  atrophies  par  le  developpement  des  lobes  centraux 
palhologiques,  forment,  comme  Font  montre  Motz  et  rercarneau,  une 
capsule  adventice  de  tissu  prostatique,  qui  double  en  dedans  la  cap- 
sule fibro-musculaire,  enveloppe  normale  de  la  prostate.  C'est  entre 
les  lobules  centraux  pathologiques  et  cette  capsule  glandulaire 
refoulee  que  se  trouve  la  zone  decollable  suivie  par  le  chirurgien  dans 
la  prostatectomie;  celle-ci  reste  done  habituellement  partielle  et 
limitee  a  la  zone  hypertrophic  periurethrale.  Cette  capsule  prosta- 
tique peut  etre  epaisse  et  de  structure  presque  normale  avec  stroma 
fibro-musculaire  et  glandes.  Quand  elle  est  mince,  les  glandes  s'atro- 
phient  et  ne  sont  plus  representees  que  par  des  boyaux  epitheliaux 
concentriques,  qui  dessinent  des  segments  de  cercle,  entre  les  lames 
serrees  du  stroma. 

Lesions  accessories,  inflammatoires,  second  ares.  —  Outre  ces 
lesions  essentielles,  on  observe  frequemment  dans  la  prostate  hyper- 
trophic des  lesions  d'autre  nature  et  qui  apparaissent  manifeste- 
ment  comme  inflammatoires. 

Dans  un  certain  nombre  de  lobules,  surtout  glandulaires,  il  existe 
dans  le  stroma  une  infiltration  leucocytique  periglandular,  discrete 
ou  confluente,  en  foyers  periacineux,  accompagnee  de  vascularisation 
capillaire  anormale.  Les  glandes  de  ces  lobules  presentent  les  lesions 
du  catarrhe  muco-purulent,  caracteristiques  de  la  prostatite;  leur 
contenu  cellulaire  est  infiltre  de  leucocytes  plus  ou  moins  abondants. 
Ces  lesions  inflammatoires  peuvent  aboutir,  comme  dans  la  prostatite 
interstitielle,  a  la  formation  d'abces  periacineux  gros  ou  petits,  et  aux 
lesions  propagees  difluses  de  la  periprostatite  suppuree. 

A  un  degre  plus  avance,  sous  leur  forme  ordinaire,  ces  lesions 
inflammatoires  interstitielles  se  traduisent  par  des  noyaux  ou  des 
bandes  sclereuses,  periacineuses  ou  pericanaliculaires. 

Ces  lesions  de  prostatite  chronique  sont,  pour  Ciechanowski,  cons- 
tanles,  primitives  et  essentielles,  par  leur  role  pathogenique. 

Motz  et  Goldschmidt,  qui  les  ont  systematiquement  recherchees 
sur  10  prostates  hypertrophiees,  ont  etabli  qu'elles  sont  frequentes 
(80  p.  100),  mais  non  constantes,  meme  chez  les  prostatiques  qui  ont 
succombe  aux  complications  de  l'hypertrophie,  c'est-a-dire  apres  une 
longue  periode  d'infection  et  de  suppuration  chronique  de  l'appareil 
urinaire.  Ces  recherches  permettent  done  d'affirmer  que  ces  lesions 
inflammatoires  diverses  sont  des  complications  secondaires,  frequentes, 
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mais  non  necessaires,  de  l'hypertrophie  prostatique  infeclee;  il  est 
pernais  de  penser  qu'elles  manquent  au  debut,  et  pendant  la  longue 
periode  aseplique  de  la  maladie. 

D'apres  ces  faits,  on  peut  dire  que  dans  sa  forme  commune,  1'liy— 
pertrophie  de  la  prostate  est  caraclerisee  par  l'apparition  de  produc- 
tions  anormales  neoformees,  lobules  pathologiques,  de  structure 
variable,  au  sein  du  tissu  prostatique. 

Suivant  ia  structure  des  lobules  pathologiques  et  la  proportion 
dans  laqueile  ils  sont  associes,  on  distingue  plusieurs  formes  histolo- 
giques  d'hypertrophie  prostatique.  Cette  distinction  a  ete  faite  plus  ou 
moins  nettement,  et  sous  des  noms  differents,  par  la  plupart  des 
auteurs  (Thompson,  Virchow,  Mercier,  Rindfleisch,  Socin,  Orlh, 
Casper,  Albarran  et  Halle,  Motz). 

On  distingue,  en  resume,  trois  formes  principals  d'hypertrophie 
prostatique  : 

1°  Forme  glandulaire,  ad  en  ornate  use,  molle.  —  Tous  les  lobules 
pathologiques  neoformes  sont  de  structure  glandulaire  pure,  ou  pre- 
dominante.  Cette  classe  est  Lmportante  :  3:2  p.  100  (Albarran  et  Halle), 
50  p.  100  (Motz); 

2°  Forme  fib-reuse,  dare.  —  Tous  les  lobules  sont  formes  de  tissu 
libreux  ou  fibro-musculaire.  avec  des  glandes  atrophiees,  ou  sans 
glandes.  C'est  une  forme  rare  :  3  p.  100  (Albarran  et  Halle,  Motz); 

3°  Forme  mixte,  ou  les  lobules  fibreux  se  melent  en  proportion 
variable  aux  lobules  glandulaires,  et  ou  domineni  les  lobules  a  struc- 
ture mixte.  C'est  la  classe  la  plus  imporiante  :  50  p.  100  (Albarran  et 
Halle),  30  p.  100  (Motz). 

Ces  trois  formes  d'hypertrophie  sont-eiles  reellement  distinctes  et 
independantes  les  unes  des  autres  ?  II  est  interessant  de  noter  x\ue 
quelques  auteurs  les  considerent  comme  des  formes  successives  et 
eventuelles  d'evolution  d'une  lesion  univoque.  Dodeuil  distinguait 
deja  deux  phases  successives  d'evolution  :  hypertrophic  glandulaire 
suivie  d'atrophie.  Griffiths,  Gouley,  Alexander,  Calminetti  et  Salomoni 
ont  emis  la  meme  opinion. 

Hypertrophie  adenomateuse  diffuse.  —  La  description  qui  precede 
s'applique  au  plus  grand  nombre  des  prostates  seniles  hypertro- 
phiees.  Quelques-nnes  cependant  s'ecartent  de  ce  type.  Thompson, 
Virchow,  Salvioli,  Launois,  ont  signale  des  cas  d'hypertrophie  totale 
diffuse  ou  la  prostate  a  conserve  sa  forme  et  l'aspect  presque  normal 
de  son  tissu,  sans  aucune  formation  lohulee  pa.thologique.  Dans  ces 
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cas,  toutes  les  glandes  prostaliques  sent  uniformement  hypertro- 
phiees  et  dilatees  :  e'est  le  poly ademme  diffm  de  Virchow.  Nous 
n'avons  pas  rencontre  cette  forme,  evidemment  exceptionnelle,  et  sur 
laquelle  nous  manquons  de  documents  hislologiques  precis. 

Laissant  done  de  cote  ces  faits  aberrants,  nous  devons  rechercher 
quelle  est  la  cause,  et  quelle  est  la  nature  des  lesious  qui  caracterisent 
l'hypertrophie  senile  de  la  prostate  sous  sa  forme  commune.  L',accord 
est  loin  d'etre  fai t  a  cet  egard  :  menlionnons  done  les  theories  patho- 
geniques  adverses,  qui  se  resument  a  trois  principales. 

I.  Theorie  de  l'involutiox  senile  et  de  x'arterio-sclerose.  — 
Elle  a  ete  formulee  par  launois  et  soulenue  d'abord  par  Guyon  et  son 
ecole. 

Presque  toutes  les  prostates,  dit  Launois,  a  partir  de  cinquanteans 
subissent  une  mollification  de  structure,  caracterisee  par  la  lobulation, 
due  a  de  petites  tumeurs,  qui  sont  des  adeno-fLbro-myomes  ou  des 
fibromes  glandulaires.  G'est  Texageration  de  cette  alteration  senile 
constante  qui  conslitue  l'hypertrophie.  De  plus,  tous  les  prostatiques 
sont  des  atheromateux,  et,  les  lesions  d'arterio-sclerose  sont  cons- 
tantes  dans  les  prostates  hypertrophiees.  Les  lesions  de  Thypertruphie 
prostatique  sont  conseeutives  a  I'arterio-sclerose. 

II.  Theorie  de  l'inflammation.  —  Elle  est  defendue  par  Ciecha_ 
nowski,  dans  un  important  travail.  Pour  Ciechauowskiil  n'existe  pas  de 
proliferation  cpitheJiale  ni  de  neoformalion  gland ulaire  dans  l'hyper_ 
trophie  prostatique.  Les  lesions  glandulaires  sont  de  simples  lesions 
de  retention  et  de  dilatation,  avec  leurs  consequences  :  elles  sont  par- 
tielles,  localisees,  segmentaires.  Ces  lesions  sont  secondares  et  dues 
a  des  alterations  primitives  du  stroma,  de  nature  inflammatoire  chro- 
nique  :  Les  foyers  d'inflammation,  centraux,  compriment  les  conduits 
excreteurs  des  glandes,  et  determinent  les  alterations  glandulaires, 
d'abord  mecaniques.  L'hypertrophie  est  done  une  consequence  tardive 
de  la  prostatite  chronique. 

Eraud,  Gouley,  Piamon  Macias  se  rattachent  a  cette  opinion. 

III.  Theorie  de  la  neuplasie.  —  Elle  est  implicilement  admise 
par  tous  les  auleurs  qui  regardent  la  formation  de  tumeurs  intra-pros- 
tatiques,  comme  la  cause  de  l'hypertrophie  :  qu'il  s'agisse  de  tumeurs 
glandulaires,  musculaires,  fibreuses;  d'adenomes,  de  myomes,  de 
fibromes  (Velpeau,  Virchow,  Cornil  et  Ranvier,  etc.).  Voillemier  et  Le 
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Dentu  s'y  rallient  nettement,  en  decrivant  l'hypertrophie  au  titre  des 
tumeurs  benignes  de  la  prostate.  Albarran  et  Halle  l'ont  soutenue  re- 
cemment,  ainsi  que  Mansell-Moulin. 

Les  lobules  sont  de  veritables  adenomes,  ou  des  adeno-fibromes, 
qui  peuvent  devenir  des  fibromes  glandulaires  atrophiques. 

Sans  vouloir  trancher  la  question  controversee,  on  peut  faire 
l'examen  critique  de  ces  trois  theories. 

Deux  objections  se  presentent  contre  la  theorie  de  Launois  :  l'alte- 
ration  lobulaire  de  la  prostate,  premier  degre  de  Lhypertrophie,  est 
loin  d'etre  une  lesion  constante  de  la  vieillesse. 

S'il  est  vrai  que  les  prostatiques,  comme  les  autres  vieillards,  sont 
souvent  des  alheromateux,  les  lesions  d'aiterio-sclerose  des  vaisseaux 
prostatiques  sont  loin  d'etre  constantes  dans  les  prostates  hypertro- 
phiees  (Casper,  Motz). 

Enfin,  dans  les  organes  glandulaires,  la  sclerose  d'origine  vascu- 
lare peut  produire  la  lobulation,  mais  avec  atrophie,  et  non  hyper- 
trophic glandulaire. 

La  theorie  inflammatoire  de  Ciechanowski  devrait  etablir  d'abord, 
que  l'hypertrophie  prostatique  est  loujours  precedee  par  la  proslatite 
chronique,  ce  qui  est  conlraire  aux  faits  cliniques  quotidiens  :  l'hy- 
pertrophie prostatique  s'observe  frequemment  chez  des  vieillards 
indemnes  de  tout  passe  urinaire.  La  tongue  periode  d'asepsie  absolue, 
qui  est  la  regie  au  debut  de  l'hypertrophie,  est  egalement  un  argu- 
ment contre  cette  theorie.  Les  lesions  inflammatoires  chroniques 
qu'on  rencontre  frequemment  dans  la  prostate  hypertrophic,  peuvent 
etre  regardees,  avec  vraisemblance,  comme  secondaires,  veritables  com- 
plications, souvent  dues  au  traitement,  et  non  primitives.  Enfin,  la 
simple  dilatation  mecanique,  compliquee  d'intlammation,  ne  peut 
expliquer  la  production  de  lobules  franchement  adenomateux,  sans 
dilatation  glandulaire,  et  ou  la  neoformation  semble  evidente. 

La  theorie  neoplasique  repose  sur  la  simple  constatation  d'un  fait 
anatomique,  dont  on  peut  contester  la  realite,  comme  l'a  fait  Cief  ha- 
nowski. 

S'il  est  exact,  comme  nous  le  pensons,  que  la  proliferation  epithe- 
liale  et  la  neoformation  glandulaire  sous  la  forme  d'adenome  soient 
la  lesion  initiate  et  essentielle  de  l'hypertrophie  prostatique,  les 
lesions  de  la  prostate  senile  sont  faciles  a  comprendre  dans  leur  evo- 
lution et  leur  diversite. 

Le  lobule  adenomateux  peut  evoluer  vers  l'adenome  kystiquc, 
Tadeno-fibrome  ou  le  fibrome  atrophique.  D'autres  adenomes  alan- 
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dulaires,  eeux  du  sein,  par  exemple,  presentent  ces  varietes  d'aspect 
et  de  structure.  Ici,  peut-etre,  l'arterio-sclerose.  inconstante  et  even- 
tuelle,  gouverne-t-elle  revolution  de  la  neoplasie  glandulaire  vers 
1'etat  libreux? 

Quelle  serait  la  cause  de  cette  neoplasie  glandulaire  benigne  de  la 
vieillesse ?  Elle  reste  inconnue  encore,  comme  celle  des  autres  neo- 
plasies. 

L'irritation  inflammatoire  chronique,  dans  la  prostate  comme  ail- 
leurs,  pourrait  etre  la  cause  delerminante  de  la  neoplasie  glandulaire  : 
il  est  possible  qu'un  certain  nombre  d'hypertrophies  soient  la  conse- 
quence, indirecte  et  a  longue  echeance,  de  prostatites  anciennes.  Enfin, 
peut-on  incriminer  les  modifications  seniles  de  la  fonction  testiculaire 
comme  causes  de  I'alteration  prostatique?  Tout  ici  n'est  qu'hypotheses. 

Un  argument  de  valeur  pent  etre  invoque  en  faveur  de  la  theorie 
neoplasique.  En  constatant  dans  un  cerlain  nombre  de  prostates  hyper- 
trophies des  lobules  d'epithelioma  adenoide.  meles  aux  lobules  sim- 
plement  adenomateux,  Albarran  et  Halle  ont  montre  que  tous  les  in- 
termediaires  histologiques  existent,  entre  la  neoplasie  epitheliale  la 
plus  benigne,  adenome  simple  de  rhypertrophie,  et  la  neoplasie  epi- 
theliale la  plus  grave,  epithelioma  ou  cancer  prostatique. 
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On  connait  bien,  depuis  les  recherches  de  ces  dernieres  annees 
(Albarran  et  Motz,  Launois,  etc.),  l'atrophie  prostatique  qui  succedc 
a  la  castration,  chirurgicale,  accidentelle  ou  experimentale.  La  lesion 
est  essentiellement  une  atropine  de  I'dement  glandulaire  de  la  pros- 
tate. Tres  reduite  de  volume,  elle  n'est  plus  conslituee  que  par  un 
stroma  fibreux,  avec  des  trainees  d'epithelium  atrophique,  et  de  rares 
fibres  musculaires  en  degenerescence. 

L'atrophie  pathologique  de  la  prostate  peut  etre  aussi  le  resultat 
soit  de  l'iiiflammation  chronique,  soit  de  la  simple  senilite. 

Ciechanowskiaetabli  que  rinflammation  chronique  primitive  inters- 
titielle,  quand  elle  est  localisee  a  la  peripheric  de  la  glande,  autour 
des  acini,  peut  provoquer  l'atrophie  de  l'element  glandulaire,  et  par 
suite  la  diminution  de  volume  de  la  proslate.  II  y  aurait  done  une  rela- 
tion causale  tres  directe  entre  les  deux  processus  d'hyperirophie  et 
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d'atrophie  senile,  tous  deux  lies  a  rinflammation  ehronique,  diverse- 
ment  localisee. 

Enfin  la  clinique.  depuis  longtemps,  a  monlre  que  les  syrnptomes 
du  prostatisme  peuvent  se  rencontrer  chez  les  vieillards  sans  aucune 
hypertrophie  de  la  prostate.  L'etude  anatomique  chez  ces  prosta- 
tiques  sans  prostate  montre  presque  constamment  une  atrophie  plus 
ou  moins  marquee  de  l'organe.  qui  porte  essentiellement  sur  les  ele- 
ments glandulaires  :  ce  sont  presque  toujours  de  petites  prostates 
fibreuses  non  lobulees. 

Cette  atrophie  est-elle  primitive,  sous  rintluenee  de  modifications 
de  la  function  testiculaire  ?  Est-elle  seconclaire  a  une  periode  primi- 
tive d'hypertrophie  glandulaire,  sous  rintluenee  de  l'arterio-scle- 
rose '?  Cette  evolution  de  l'hypertrophie  en  deux  phases  successives. 
hypertrophique,  puis  atrophique.  a  ete  soutenue  souvent  depuis  Do- 
deuil.  L'evolution  possible  de  1'adenome  glandulaire  jusqu'au  fibrome 
glandulaire  atrophique  est  etablie  par  l'histologie. 

Toutes  ces  hypotheses  concernant  la  signification  de  Tatrophie 
senile  de  la  prostate  demandent  de  nouvelles  reeherches. 


TUMEURS  DE  LA  PROSTATE 

A.   —  Tl'MEURS  EPITHELIALES 

I.  Te.meurs  epitheliales  typiques.  —  Cette  classe  ne  comprend 
qu'une  seule  espece  de  tumeur  :  Tadenome  prostatique.  avec  ses 
varietes  d'evolution.  On  ne  Tobserve  qu*exceptionnetlement  dans  Tage 
adulte:  il  est  frequent  dans  la  vieillesse.  C'est,  pour  nous,  la  lesion 
primitive  et  essentielle  de  Thypertrophie  senile  de  la  prostate. 

La  description  qui  precede  nous  permet  dene  de  resumer  tres  brie- 
vement  les  caracteres  des  adenomes  prostatiques. 

a)  Adenome  pur.  —  11  se  presente  sous  la  forme  de  petites 
tumours,  ie  plus  souvent  multiples,  qui  peuvent  se  developper  dans 
tous  les  groupes  glandulaires  de  la  prostate,  mais  de  preference  dans 
les  glandes  centrales  periurethrales. 

L'adenome  forme  des  nodules  arrondis  ou  ovoides.  souvent  nette- 
ment  distincts  des  tissus  peripheriques.  et  encapsules.  11  est  cons- 
titue  par  des  lobules  glandulaires  neoformes.  petits,  nombreux.  serres. 
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et  dont  Fepithelium  est  en  proliferation  manifeste  :  le  stroma,  pen 
abondant.  est  forme  de  tissu  eonjonctif  et  musculaire,  identique  au 
stroma  prostatique  normal. 


FlG.  39  5.  —  Adeno.ne  prostatique. 
Lobule  glandulaire  Ires  prolifcrant  :  transition  vers  ('epithelioma  acienoide.  Les  gland^s  periphc- 
riques,  comprimees,  allongees  en  forme  de  feute.  tenJent  a  isolcr  le  lobule  ai'enoma'cux,  en  lui 
delimilant  une  capsule  (Albarran  et  Halle). 

b)  Adenome  Uystique-cysto-adenome  (  Tophoveii).  —  C'est  la  meme 
tumeur,  avec  une  dilatation  prononcee  des  acini  neoformes.  qui  lui 
donne  un  aspect  mou.  spongieux.  lacunaire  :  la  dilatation  va  jusqu'a 
former  de  petits  kystes.  a  conlenu  mueo-epithelial,  avec  atrophie  de 
la  couche  de  revetement,  qui  devient  aplatie. 

c)  Adenome  fibreue.  —  Fibro-adenome.  —  Fibrome  gl  nidulaire 
atrophique. 

Frequemment,  dans  les  nodules  glandulaires,  le  stroma  prolifere 
jusqu'a  predominer  sur  la  neoformation  epitheliale;  le  nodule  devient 
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dur,  fibreux,  forme  de  lobules  secondares  oil  le  tissu  conjonctif  se 
stralitie  en  lames  concentriques,  autour  des  vestiges  epitheliaux  atro- 
phies. Le  Ussu  musculaire  lisse  s'atrophie  generalement  comme  le 
tissu  glandulaire;  exceptionnellement  il  reste  abondant,  ou  meme 
semble  proliferer  jusqu'a  prendre  une  part  importante  a  la  constitu- 
tion du  stroma. 

II    TlTMEURS  EPiTHELIALES  ATY PIQUES.   EPITHELIOMA,  CANCER.  —  Ge 

groupe  comprend  plusieurs  varietes  hislologiques  de  lumeurs  epithe- 
liales,  qui  relient,  par  des  transitions  insensibles,  les  tumeurs  epithe- 
I tales  benignes  aux  malignes,  l'aclenome  au  cancer. 


Fig.  399.  —  Epithelioma  a  Icnoule  de  la  prostate. 
Le  lobule  ncoplnsique  est  ncttement  li mile  et  encapsule.  II  est  forme  de  tubes  contiyus  separes 
par  de  fins  traclus  du  stroma  conjonclif.  Les  tubes  ont  une  structure  glandulaire,  remplis  d'epi- 
tlielium  a  plusieurs  coucbes;  quelques-uns  parliellement  vides  de  leur  contenu  cellulaire  (Albar- 
ran  ct  Halle). 

a)  Epithelioma  adeno'ide  (Albarran  et  Halle,  Bamberger).  —  G'est 
un  neoplasme  assez  frequent  dans  la  vieillesse,  comme  l'adenome. 
On  le  rencontre  dans  des  prostates  qui  presentent  les  caracteres 
macroscopiques  de  l'hypertrophie.  Albarran  et  Halle,  sur  100  pros- 
tates seniles  hypertrophiees,  ont  rencontre  14  fois  les  lesions  de 
l'epithelioma  adeno'ide,  coincidant  avec  les  lesions  banales  de  l'hyper- 
trophie. 

L 'epithelioma  adeno'ide  se  presente  sous  la  forme  de  nodules,  plus 
ou  moins  nettement  circonscrits  et  encapsules,  qui  ne  different  des 
nodules  adenomateux  que  par  un  aspect  opaque  homogene,  finement 
grenu.  Ges  nodules  sont  formes  uniquement  de  tubes  epitheliaux  nom- 
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breux,  serres,  elroits,  separes  les  uns  des  autres  par  de  tres  fins 
tractus  de  stroma  conjonctivo-musculaire. 

Ces  tubes,  disposes  sans  ordre,  donnent  sur  la  coupe  des  figures 
de  sections  allongees.  ovalaires  ou  circlilaires.  lis  sont  remplis  par  un 
revetement  continu  d'epilhelium  stratifie,  reservant  au  centre  une 
petite  cavite  irreguliere.  La  coucbe  epilheliale  presente  une  structure 
qui  rappellc  plus  ou  moins  la  disposition  des  epitheliums  glandu- 
laires  :  eouche  de  cellules  basales  cubiques  a  gros  noyaux,  revelue 
par  une  couche  superficielle  de  cellules  cylindriques,  souvent  a  corps 
clair,  avec  noyau  basal;  la  cavite  centrale  est  remplie  de  debris  epithe- 
liaux  granuleux. 

Ces  nodules  d'epithelioma  adenoi'de  peuvent  etre  complets,  de  struc- 
ture uniforme,  nettement  encapsules.  Souvent  on  les  voit  en  conti- 
nuity sur  un  point  de  leur  circonference,  avec  un  nodule  adenomateux 
banal  d'ou  ils  se  delachent,  comme  un  bourgeon;  entre  les  deux  neo- 
plasies  epitheliales,  tous  les  intermediaires  se  rencontrent,  sous  forme 
d'adenome  tres  proliferant. 

Les  nodules  d'epithelioma  adenoi'de  peuvent  etre  localises,  rares, 
isoles,  et  comme  perdus  au  milieu  des  lesions  nodulaires  banales  de 
1'hypertrophie,  ou  il  faut  les  chercher  avec  soin,  sur  des  coupes  mul- 
tiples, pour  les  decouvrir. 

Dans  d'autres  prostates,  ils  sont  nombreux,  diffus,  confluents 
et  constituent  la  lesion  dominante  dans  les  lobes  prostatiques  hyper- 
trophies. 

b)  Epithelioma  alveolaire,  cancer.  —  Le  cancer  alveoiaire  de  la 
prostate  se  presente  sous  deux  formes  anatomiques  tres  distinctes  :  la 
forme  circonscrite,  et  la  forme  diffuse. 

1°  Dans  la  forme  circonscrite  la  prostate  peut  avoir  garde  son 
volume  normal  :  le  plus  souvent  elle  est  augmentee  de  volume,  avec 
Tapparence  d'une  hypertrophic  banale;  exceptionnellement  on  peut  la 
voir  atrophiee  (Frisch). 

La  lesion  est  strictement  inlra-capsulaire ;  la  capsule  et  les  tissus 
periprostatiques  sont  indemnes. 

A  la  coupe,  la  prostate  atteinte  d'epithelioma  alveoiaire  circonscrit, 
peut  presenter  l'aspect  ordinaire  de  la  prostate  senile  hypertrophiee  : 
lobules  plus  ou  moins  circonscrits,  mais  mous,  de  coloration  blanche, 
opaque,  succulents.  Dans  d'autres  cas,  tout  le  tissu  prostatique,  non 
lobule,  uniforme,  a  ce  meme  aspect  neoplasique. 

A  l'examen  histologique,  on  constate  rinfiltration  partielle  ou 
totale  du  stroma  prostatique  par  des  trainees,  des  boyaux,  des  nids  de 
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cellules  neoplasiques  polymorphes,  a  gros  noyau  :  amas  cellulaires 
pleins,  atypiques,  n'ayant  plus  rien  de  la  disposition  glandulaire. 

Dans  les  cas  avances,  la  structure  est  celle  du  cancer  alveolaire 
banal. 

Fait  notable  :  quand  la  lesion  est  partielle,  on  rencontre  habituel- 
lement  dans  les  parties  respectees  de  la  prostate  les  lesions  de  l'ade- 


Fig.  400.  —  Cancer  de  La  ]>rostale. 
A  droi'.c  et  en  haut,  la  neoplasie  a  conserve  la  structure  de  repilhelioma  adenoide  :  lobes  epithe- 
liaux  subdivi-es  en  lobules  de  forme  glmdulaire,  par  de  fines  cloisons  conjonctives.  avec  agen- 
cement  glandulaire  de  l'epitlielium  et  cavitcs  centrales.  A  gauche  et  en  bas,  noyaux  epitheliaux 
pleins.  en  forme  d'alveotes  et  de  trainees  invgulieres  disscininees  saus  ordre  dans  le  stroma 
fibro-musculaire  :  cancer  alveolaire  ^Halle). 


nome  et  de  l'epilhelioma  adenoide.  presentant  des  transitions  tres 
nettes  avec  celles  de  l'epithelioma. 

2°  Forme  diffuse.  —  C'est  la  forme  de  cancer  prostatique  qui  a  ete 
si  bien  deerite  cliniquement,  sous  le  noni  de  carcinose  prostato- 
pelvienne  diffuse  (Guyon,  Engelbach). 

Elle  est  caracterisee  par  1'envahissement  diffus  des  tissus  peri- 
prostatiques,  des  voies  lymphatiques,  du  tissu  cellulaire  pelvien  et  des 
organ os  voisins. 

Tantot  la  prostate  est  encore  distincte,  partiellement  encapsulee, 
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et  meme  de-  petit  volume,  an  centre  de  la  masse  neoplasique;  tantot 
elle  est  entitlement  fusionnee  avec  les  tissus  d'envahissement  voisins, 
et  perdue  dans  la  masse  de  la  tumeur.  Celle-ci  englobe  et  envahit  les 
vesicules  seminales,  atteint  les  parois  de  l'excavation  pelvienne,  le 
cul-de-sac  peritoneal,  et  fait  adherer  en  un  seul  bloc  neoplasique  la 
vessie  et  le  rectum.  La  yessie  et  l'urethre  peuvent  etre  eux-memes 
envahis  secondairement. 

Au  debut.  Fexamen  histologique  saisit  le  processus  d'envahisse- 
ment qui  suit  les  gaines  lymphatiques,  perivasculaires  et  periner- 
veuses  (Albarran  et  Halle),  ainsi  que  les  veines,  dans  la  capsule  pros- 
tatique. 

L'envahissement  ganglionnaire  des  groupes:  pelviens,  iliaques  in- 
ternes, iliaques  externes,  lombaires,  inguinaux  et  sous-claviculaires 
meme,  est  la  regie.  Les  metastases  osseuses.  et  viscerates  (foie,  rein, 
capsules  surrenales),  ne  sont  pas  rares  (Davrinche). 

Aussi  bien  dans  la  tumeur  prostatique  primitive  que  dans  les 
lesions  lymphatiques  secondaires,  la  structure  histologique  est  celle 
du  cancer  alveolaire  banal.  Le  plus  souvent  mou,  encephaloide,  avec 
un  stroma  infiltre  de  cellules  lymphoides  et  d'hemorragies  intersti- 
tielles  etdeslesionsdedegenerescences  cellulaires,rapides  et  etendues. 
Dans  quelques  cas,  au  contraire,  dans  la  prostate  et  dans  le  tissu 
celMarre  pelvien,  la  neoplasie  affecte  la  forme  squirrheuse,  adhesive, 
retractile,  avec  un  stroma  fibreux  elastique  volumineux,indure,  et  une 
faible  proportion  relative  de  neoformations  epitheliales. 

B.    —  TOIEURS  CONJONCTIVES. 

I.  Sarcome.  —  C'est  une  tumeur  rare,  par  rapport  aux  tumeurs 
epitheliales  :  Albarran  en  a  rassemble  vingt-quatre  cas.  La  statistique 
plus  recenle  de  Proust  et  Yian  reunit  trente-quatre  sarcormes  primitifs 
auxquelsLegueu  vient  d'ajouter  les  observations  de  Bobbio,  deNicolich, 
de  Powers,  deux  de  Wolfgang  Veil  et  une  de  Menocal.  On  l'observe 
dans  l'enfance  ou  dans  la  vieillesse,  et  sous  deux  formes  :  circonscrite 
ou  diffuse,  com  me  l'epithelioma. 

Dans  la  forme  circonscrite,  tres  rare,  la  prostate  peut  presenter 
I'aspect  de  l'hypertrophie  banale;  le  neoplasme  peut  etre  meme  nette- 
ment  localise  sous  la  forme  d'un  lobe  moyen  pedicule. 

Dans  pres'que  tous  les  cas,  il  s'agit  d'une  volumineuse  tumeur  dif- 
fuse, remplissant  l'excavation  pelvienne,  refoulant,  comprimant,  ou 
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envahissant  les  organcs  voisins.  Elle  ne  difTere  de  la  carcinose  proslato- 
pelvienne  diffuse  que  par  la  rarele  et  le  peu  d'importance  des  propa- 
gations lymphatiques  et  ganglionnaires. 

Presque  toutes  ces  lumeurs  sont  molles,  vasculaires  et  presentent 
la  structure  histologique  du  sarcome  a  cellules  rondes. 

Les  varietes  de  sarcome  fascicule,  fibro-sarcome,  myxo-sarcome 
ont  ete  rencontrees  egalement.  Le  diagnostic  histologique  peut  etre 
difficile  entre  certaines  formes  de  sarcome  a  disposition  alveolaire,  et 
d'epitheliomas  a  stroma  enflamme. 

II.  Fibrome.  Myome.  —  On  rencontre  dans  l'hypertrophie  banale 
de  la  prostate  des  nodules  qui  ont  la  structure  du  fibrome,  ou  plus 
rarement  du  fibro-myome;  nous  nous  sommes  expliques  plus  haut  sur 
leur  signification  et  leur  filiation  probable  avec  une  neoplasie  adeno- 
maleuse  primitive,  ayant  subi  secondairement  la  degenerescence 
fibreuse  atrophique. 


C.  —  Kystes  de  la  prostate 

Ge  groupe,  tres  restreint,  reunit  de  rares  tumeurs,  de  nature  et 
d'origine  mal  determinees. 

On  peut  dislinguer  : 
a)  Des  kystes  glandulaires  multiples,  lateraux  ou  medians,  a  paroi 
lisse  ou  partiellement  cloisonnee,  formee  de  tissu  conjonclif,  avec  un 
revetement  epithelial  cylindrique,  cubique,  ou  aplali,  et  un  contenu 
variable,  muqueux  ou  hematique.  On  ignore  leur  origine ;  ce  sont  vrai- 
semblablement  des  lesions  tardives  de  prostatite  chronique.  Dans  une 
observation  de  Legueu,  la  tumeur  etait  periurethrale  et  lisse  a  1  inte- 
rieur;  l'examen  histologique  montra  a  la  surface  interne  de  la  poche 
un  epithelium  pavimenteux.  Legueu  pense  que  e'etait  vraisemblable- 
ment  un  kyste  dermoide  congenital. 

b)  Des  kystes  sacculaires.  lesion  de  l'enfance,  par  malformation  et 
occlusion  congenitale  de  l'utricule  prostatique  (Falta,  Springer^ 
Mikhailow). 

c)  Enfin  des  kystes  hydaliques,  qui,  vraisemblablement,  se  deve- 
loppent  non  dans  le  tissu  glandulaire  meme,  mais  dans  le  tissu  cellu- 
laire  pelvien  periprostalique,  et  rentrent,  de  ce  chef,  dans  la  classe 
des  kystes  hydaliques  sous-peritoneaux  (Liebi). 
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VESSIE 

HISTOLOGTE  NORMALS 

Dans  la  paroi  vesicale  se  retrouvent  les  trojs  couches  qui  consti- 
tuent, dans  toute  leur  longueur,  les  voies  d'excretion  de  r urine  : 
couche  muqueuse,  couche  musculaire,  couche  externe  cellulo-vascu- 
laire,  eompletee  ici,  partiellement,  par  un  revetement  peritoneal.  Ces 
trois  couches  presentent  des  earacteres  particuliers  adaptes  aux  fonc- 
tions  de  l'organe  :  reservoir  de  capacite  sans  cesse  variable,  et  organe 
d'expulsion. 

Muqueuse.  —  Bien  nettement  distincte  ici  des  couches  externes, 
elle  est  formee  d'un  epithelium  et  d'un  chorion. 

L' epithelium  est  stratifie,  de  type  cylindrique  polymorphe,  mixte 
ou  variable,  qu'on  peut  bien  designer  sous  le  nom  de  type  urinaire. 
Son  epaisseur,  l'orientation  et  la  forme  de  ses  cellules,  varient  consi- 
derablernent,  suivant  que  la  vessie  est  a  Petat  de  plenitude  ou  de 
vaeuite,  corame  varie  la  surface  qu'il  doit  recouvrir  a  ces  deux  etats 
extremes. 

II  est  forme  essentiellement  de  cellules  cylindriques  ou  mieux  fusi- 
formes,  hautes,  qui  peuvent  passer  a  la  forme  en  raquette,  presque 
ovoide,  dont  la  grosse  extremite  regarde  la  cavite  vesicale,  dont  le 
prolongement  basal  est  dirige  vers  le  derme.  Ces  cellules,  munies 
d'un  gros  noyau  ovalaire,  allonge  ou  ovoide.  situe  dans  la  partie 
rendee  de  la  cellule,  s'etagent  sur  trois  ou  quatre  couches. 

A  la  surface,  elles  sont  recouvertes  par  une  couche  de  cellules 
cuticulaires,  aplaties,  tres  volumineuses,  a  plusieurs  noyaux,  de 
1  a  12;  leur  face  profonde  presente  des  echancrures  separees  par  des 
cretes  minces  saillantes,  destinees  a  s'engrener  avec  les  cellules  en 
raquette  sous-jacentes;leur  partie  superficielle  est  claire,  hyaline;  leur 
partie  profonde  nucleee  est  granuleuse.  Vue  de  face,  apres  impregna- 
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tion  au  nitrate  d'argent,  cette  couche  de  cellules  superficielles  dessine 
une  mosa'fque  a  elements  polygonaux  de  cinq  a  six  cotes. 

Le  chorion  est  forme  d'une  trame  conjunctive,  fibres  lamineuses 
et  cellules  fusiformes,  avec  un  reseau  regulier  de  fibres  elastiques 
fines.  Les  capillaires  sanguins  y  forment  un  lacis  sous-epithelial  a 
mailles  etroites.  D'apres  Hoggan,  Albarran  et  Lluria,  on  peut  y  mettre 
en  evidence  un  beau  reseau  de  iymphatiques  avec  quelques  follicules 
rudimentaires. 

La  surface  du  chorion  est  lisse  dans  presque  toute  l'elendue  de  la 
vessie.  Au  niveau  du  trigone,  il  presente  de  petites  saillies  papil- 
laires,  conjonctivo-vasculaires,  nivelees  par  1'epithelium ;  on  peut  les 
retrouver,  rares  et  rudimentaires,  dans  les  regions  adjacentes  de  la 
vessie. 

Niees  par  nombre  d'auteurs,  les  glandes  de  la  muqueuse  vesicale 
existent,  rudimentaires  dans  cette  meme  region  trigonale,  et  formees 
par  de  simples  invaginations  intradermiques  de  1'epithelium  super- 
ficiel  non  differencie.  II  ne  faut  pas  confondre  avec  elles  le  groupe  de 
glandes  sous-cervicales  decrit  par  Albarran,  glandes  vraies,  bien 
developpees-,  et  qu'on  doit  rattacher  aux  glandes  prostatiques. 

Les  papilles  et  glandes,  toujours  rudimentaires  a  I'etat  normal, 
doivent  etre  distinguees  des  formations  papillo-glandulaires  patholo- 
giques,  frequentes  et  importantes  dans  certaines  formes  d'inflamma- 
tion  chronique. 

Sous-mnqueuse.  —  C'est  une  couche  ici  bien  distincte,  ceilulaire 
lache,  contenant  le  reseau  vasculaire  d'arlerioles  et  de  ve Unties  desti- 
nees  a  la  muqueuse ;  elle  la  separe  nettement  de  la  couche  musculaire, 
et  lui  permet  de  se  plisser  et  de  se  deplisser  dans  les  alternatives  de 
repletion  et  de  vacuite  de  la  vessie.  Cette  couche  manque  au  niveau 
du  trigone,  partie  fixe.  La,  la  trame  conjonctive  reste  serree,  riche  en 
fibres  elastiques,  etablissant  une  adherence  intime  entre  le  derme 
muqueux  et  la  couche  musculaire ;  adherence  rendue  plus  etroite  encore 
par  une  musculature  speciale,  petits  faisceaux  de  fihres  lisses,  termi- 
naison  des  muscles  ureteraux,  qui  viennent  se  perdre  en  s'inserant  a 
la  face  profonde  du  derme. 

Musculaire.  —  C'est  cette  couche  qui  donne  a  la  paroi  vesicale  son 
epaisseur  et  sa  consistance.  L'anatomie  descriptive  distingue  trois 
couches  de  muscles  :  externe  a  direction  longitudinale,  moyenne  a 
direction  circulaire  interne,  plexiforme. 
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Sur  la  coupe  histologique  ces  trois  couches  apparaissent  plus  ou 
moins  distinctes,  suivant  les  regions,  et  d'epaisseur  tres  inegale.  La 
couche  moyenne  est  la  plus  regulierement  epaisse;  1'externe  est  deja 
moins  clistincte ;  l'interne,  mince  et  faible,  est  reduite  a  quelques  fais- 
ceaux  fins,  dissemines,  orientes  dans  tous  les  sens.  Ces  trois  couches 
sont  d'ailleurs  reunies  enlre  elles  par  des  faisceaux  anastomotiques 
a  direction  variable  qui  etablissent  leur  solidarity. 

La  musculature  vesicate  est  formee  de  fibres  lisses,  reunies  en 
faisceaux  de  volume  tres  variable.  Sur  une  coupe  longitudinale,  ces 
faisceaux  ont  un  aspect  nettement  ondule.  lis  sont  englobes  dans  un 
tissu  cellulo-elastique  tres  lache,  tissu  interfascicular,  continu  avee 
la  couche  sous-muqueuse  et  la  couche  cellulaire  externe,  et  ou  che- 
minent  les  vaisseaux  et  les  nerfs  de  la  paroi.  Les  faisceaux  eux-memes 
sont  penetres  par  de  fines  cloisonsconjonctives,  tissu  intrafasciculaire, 
qui  apparaissent  sur  la  coupe  transversale  comme  un  reseau  tres 
tenu.  Le  tissu  conjonctif  inter  et  intrafasciculaire  peut,  a  l'etat  patho- 
logique,  prendre  un  grand  developpemenL  et  joue  un  role  essentiel 
dans  les  lesions  du  muscle  vesical.  A  l'etat  normal,  il  n'y  a  pas  de 
graisse  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  couche  musculaire. 

Couche  cellulo-sereuse  externe.  —  Le  peritoine  pelvien,  avec  sa 
structure  ordinaire,  trame  conjonctivo-elaslique  serree  et  endothelium, 
forme  a  la  vessie  une  enveloppe  incomplete;  il  en  revet  conslamment 
le  sommet,  les  parties  adjacentes  des  faces  anterieures  et  laterales  et 
toute  la  face  posterieure.  La  partie  peritonisee  de  la.vessie  augmente  a 
mesure  de  la  distension,  sauf  sur  la  face  anterieure, 

Au  sommet  de  la  vessie,  au  voisinage  de  Touraque,  la  sereuse  est 
inlimement  adherente  au  muscle  vesical  par  une  couche  fibreuse, 
dense  et  mince.  Partout  ailleurs  elle  en  est  separee  par  une  couche 
cellulo-vasculaire  epaisse,  mais  tres  lache,  qui  permet  la  locomotion 
de  la  vessie  et  du  peritoine  dans  les  alternatives  de  repletion  et  de 
vacuite.  Cette  couche  contient  les  gros  vaisseaux  arieriels,  les  plexus 
veineux  et  lymphatique  et  les  nerfs  de  la  vessie.  Toujours,  a  l'age 
adulte  et  chez  les  sujets  gras,  elle  presente  du  tissu  adipeux  en  por- 
portion  notable.  On  n'y  reconnait  pas,  sur  la  coupe  histologique,  les 
divers  feuillets,  aponevrose  ombilico-vesicale  et  gaine  allantoidienne, 
que  l'anatomie  descriptive  a  distingues. 

Les  alterations  pathologiques  de  cette  couche  cellulo-adipeuse 
externe  sont  d'une  importance  capitale  dans  les  lesions  inflamma- 
toires  chroriiques  de  la  vessie. 
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,  CYSTITES 

L' in  dam  ma  lion  des  parois  vesicates,  de  nature  infectieuse,  excep- 
tionnellement.  de  cause  loxique,  presente  de  nombreuses  varietes 
dans  l'acuite,  la  profondeur,  la  nature  meme  des  lesions,  suivant  la 
cause  pathogene,  l'etat  analomique  et  le  fonctionnement  anterieurs  de 
l'organe.  Ges  varietes  de  cystite,  encore  insuffisamment  etudiees,  ne 
peuvent  etre  decriles  isolement  au  point  de  vue  anatomo-patholo- 
gique.  Nous  decrirons  done  sous  les  deux  chefs,  cystites  aigues  et 
cystites  chroniques,  les  lesions  banales,  constantes,  communes  a 
toutes  les  cystites,  pour  signaler  en  terminant  les  lesions  speciales  a. 
quelques  varietes,  distinctes  par  leur  agent  pathogene. 

CYSTITES  AIGUES 

II  faut  entendre  sous  ce  titre  les  cystites  a  sympt6mes  cliniques 
aigus,  a  invasion  rapide,  de  date  recente,  de  duree  limitee,  evoluant 
rapi  dement  vers  la  guerison  avec  reslauration  in  teg  rale  de  la  parol 
vesicate. 

Ainsi  comprise,  la  cystite  aigue*  comprend,  comme  variete  pathoge- 
nique,  la  cystite  par  infection  vesicale  ban  ale,  catheterisme,  propaga- 
tion d'une  inflammation  urethro-prostatique,  blennorrhagique  surtout;. 
d'une  inflammation  perivesical ;  et  la  cystite  cantharidienne.  Aussi 
les  documents  anatomo-pathologiques  precis  sont-ils  rares,  insuf- 
fisamment completes  par  des  pieces  experimentales. 

Les  lesions  macroscopiques,  souvent  etud:ees  au  cystocope  se 
resument  ainsi  :  rongeur  generale  de  la  muqueuse  sur  laquelle  se 
detachent  des  arborisations  vasculaires  et  des  taches  ecchymotiques ; 
gonflement  de  la  muqueuse  qui  prend  un  aspect  terne,  depoli  et  irre- 
gulier  par  formation  de  saillies  oedemateuses,  en  forme  de  plis,  de 
bourrelets,  aux  points  les  plus  atteinls.  Les  lesions  sont  souvent  loca- 
lisees,  ou  a  leur  maximum  d'intensite,  dans  le  segment  inferieur,  au 
trigone,  lesions  autour  des  orifices,  pericervicales  et  periureterales. 

L'etude  histologique  montre  que  les  lesions  de  la  cystite  aigue  sont 
toujours  limitees  a  la  muqueuse  et  a  la  sous-muqueuse,  laissant 
intacte  la  paroi  musculaire  :  ce  sont  des  lesions  surtout  vasculaires  et 
perivasculaires,  puis  epitheliales. 
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Ail  debut,  dans  leur  premier  slade,  les  lesions  sont  purement  vas- 
culaires  :  le  reseau  capillaire  sous-epithelial  est  dilate,  gorge  de  sang; 
autoar  des  capillaires  dermiques  debute  une  infiltration  d'elements 
arrondis,  polynucleaires  ou  lymphocytes  diapedeses;  ['epithelium  est 
encore  intact  ou  peu  altere. 

Quand  l'inflammation  aigue  a  atteint  toute  son  acuite,  a  la  periode 
d'etat  de  la  cystite,  les  modifications  pathologiques  sont  manifestes 
dans  toute  I'epaisseur  de  la  muqueuse  et  cle  la  sous-muqueuse. 

Vepithellum  est  desquame  partiellement  :  la  couche  superficielle 
des  cellules  plates  a  disparu.  Les  couches  profondes  de  cellules  fusi- 
formes  sont  atteintes  elles  aussi  :  elles  ont  perdu  leur  stratification 
reguliere.  Dans  la  profondeur,  les  cellules  sont  dissociees,  desagre- 
gees,  par  des  leucocytes  qui  penetrent,  du  derme,  dans  les  espaces 
intercellulaires ;  elles  presentent  des  signes  de  proliferation  et  des 
figures  karyokinetiques ;  a  la  surface,  les  cellules  sont  tumefiees, 
deformees,  globuleuses,  en  voie  de  desquamation,  melees  a  des  leuco- 
cytes qui  forment  une  couche  d'enduit  purulent.  Ainsi  altere,  ^epi- 
thelium est  conserve;  cependant,  sur  la  plus  grande  partie  de  la 
muqueuse  enflammee,  en  quelques  points  limites  seulement,  il  a 
totalement  disparu,  laissant  a  nu  par  exulceration  epitheliale  superfi- 
cielle  le  derme  deja  atteint. 

Motz  et  Denis,  dans  une  etude  recente,  ont  soutenu  l'integrite  de 
l'epithelium  dans  les  cystites  aigues  :  les  figures  de  leur  travail. ne  sont 
pas  suffisamment  probantes.  Bien  qu'il  faille  tenir  compte  des  altera- 
tions post-mortem,  dans  les  pieces  humaines,  les  lesions  epitheliales 
que  nous  venons  de  decrire  sont  manifestement  des  lesions  vitales ; 
l'etude  du  sediment  pathologique  dans  les  urines  de  cystites  aigues, 
ne  permet  pas  d'ailleurs  cle  douter  de  la  part  que  l'epitlielium  prend 
aux  lesions  inflammatoires. 

Le  derme  muqaeux  est  epaissi  et  tumefie  par  vascularisation  et 
infiltration  leucocytique.  Les  capillaires  dilates  forment,  sous  l'epi- 
thelium, un  reseau  pret  a  la  rupture  hemorragique.  L'infiltration 
de  leucocytes,  toujours  en  nappe  confluente  sous  l'epithelium,  et  qui  le 
penetre  dans  ses  couches  profondes,  rend  moins  nelte  qu'a  l'etat  nor- 
mal la  ligne  basale  du  revetement;  cette  fusion  dermo-epidermique 
est  une  des  lesions  caracteristiques  de  I'inflammation  aigue.  Dans 
I'epaisseur  et  la  profondeur  du  derme,  la  reaction  inflammatoire  due 
a  la  fois  a  la  diapedese  et  a  la  proliferation  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif  est  inegalement  reparlie  :  les  cellules  rondes  se  disposent 
en  trainees  perivasculaires  ou  en  amas  confluents  limites,  dont  les 
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cellules  centrales,  moins  distinctes,  moins  neltement  colorables,  sont 
en  voie  de  necrose  :  verilables  petits  abces  microscopiques  en  formation. 

A  Hnfiltration  de  polynucleaires  et  de  lymphocytes  se  melent  des 
infiltrations  sanguines  interstitielles,  en  trainees  ou  en  ilots;  les  foyers 
hemorragiques,  surtout  frequents  dans  la  couche  superficielle  du 
derme  et  dans  les  points  desquames,  correspondent  aux  ecchymoses, 
visibles  a  1'oeil  nu,  sur  la  surface  de  la  muqueuse. 

Sous-mvqiieusc.  —  Conslamment,  quand  la  cystite  atteint  ce  degre 
d'acuite,  la  sous-muqueuse  parlicipe  aux  lesions.  A  l'ceil  nu,  elle  appa- 
rait  epaissie,  tedemateuse,  vascularisee,  infiltree  d'un  exsudat  inters- 
titiel  gelatiniforme.  Au  microscope,  son  reseau  vasculaire  est  dilate; 
cette  dilatation  porte  surtout  sur  les  veinules;  les  arterioles  ont  leurs 
parois  epaissies,  on  y  rencontre  des  capillaires  neoformes  (Motz  et 
Denis).  Elle  est  le  siege  d'une  infiltration  en  foyers  dissemines  : 
trainees  d'in filtration  parvicellulaire  perivasculaires,  ou  amas  leuco- 
cytiques  circonscrils,  formant  de  veritables  petits  abces  microsco- 
piques. 

Les  micro or ganismes  pathogenies,  dont  la  localisation  a  ete  etudiee 
surtout  d'apres  des  pieces  de  cystite  experimentale,  sont  tres  abon- 
dants  a  la  surface  de  l'epitheTium  altere,  dans  la  couche  d'enduit 
purulent  adherent.  On  les  retrouve  encore,  en  moindre  abondance, 
dans  les  espaces  intercellulaires  infillres  de  leucocytes  des  couches 
profondes  de  l'epithelium  ;  dans  les  amas  et  trainees  leucocytaires; 
dans  les  petits  abces  du  derme  et  de  la  sous-muqueuse. 

C'est  a  ces  seules  modifications,  essentiellement  vasculaires, 
perivasculaires  et  epitheliales,  modifications  superficielles,  transi- 
toires,  susceptibles  de  resorption  et  de  reparation  integrale,  que  se 
bornent,  dans  la  plupart  des  cas,  les  lesions  de  la  cystite  aigue.  Elles 
ne  depassent  pas  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse.  Toutes  les  alte- 
rations productives  permanentes  de  la  muqueuse,  toutes  les  lesions 
de  la  couche  musculaire  ressortissent  aux  cystites  chroniques. 

La  production  des  plaques  pseudo-membraneuses  a  ete  souvent 
signalee  dans  une  variete  de  cystite  aigue,  la  cystite  canlharidienne. 
Cette  lesion,  sauf  le  degre  et  Fintensite,  ne  di  fife  re  pas  des  lesions 
exsudatives  pseudo-membraneuses,  que  nous  aurons  a  etudier  dans 
les  cystites  chroniques. 

La  cystite  phlegmoneuse  aigue,  caracterisee  par  une  suppuration, 
diffuse,  infiltree,  dissequante,  de  toute  l'epaisseur  de  la  paroi  vesicale, 
est  une  forme  rare  de  lesions,  qui  ne  paraitpas  se  produire  primitive- 


VESSIE 


1553 


ment,  a  l'etat  aigu,  dans  la  vessie  anterieurement  saine.  L'inflamma- 
tion  ne  prend  cette  gravite  que  dans  une  paroi  vesicale  pathologique. 
anterieurement  modifiee  par  des  lesions  chroniques  :  c'est  un  epiphe- 
nomene,  une  complication  aigue  de  la  cystite  chronique,  que  nous 
retrouverons  plus  loin. 

L'etude  du  sediment  des  urines,  dans  la  cystite  aigue,  est  un  point 
important  d'histologie  pathologique. 

Au  debut,  le  sediment  est  epithelio-purulent,  compose  de  leuco- 
cytes en  petite  quantite,  et  de  cellules  epitheliales  :  cellules  plates  de 
la  couche  superficielle  desquamees,  et  cellules  en  raquette  alterees. 
C'est  le  sediment  du  stade  initial,  qu'on  pourrait  appeler  stade  catar- 
rhal ou  epithelial.  Plus  tard,  le  sediment  devient  franchement  puru- 
lent, forme  essentiellement  de  leucocytes  poly  et  mononucleaires, 
stade  de  cystite  purulente.  Cependant,  meme  a  cette  periode,  sa  com- 
position montre  manifestement  la  part  que  prend  l'epithelium  aux 
lesions  inflammatoires :  a  cote  des  leucocytes,  on  rencontre  en  effet,  en 
proportion  variable,  souvent  en  abondance  egale,  de  petits  elements 
arrondis  formes  par  un  gros  noyau  ovalaire  ou  rond,  entoure  d'une 
couronne  irreguliere  de  granulations  protoplasmiques.  La  reaction 
colorante  de  ces  elements,  et  particulierement  Faction  de  l'acide 
acetique  apres  coloration  par  le  picro-carmin,  les  dilferencient  net- 
tement  des  leucocytes;  ils  represented,  pour  nous,  les  debris  de  repi- 
thelium degenere  et  prolifere.  qui  prend  ainsi  une  part  directe  et 
notable  a  la  constitution  du  sediment  pathologique  des  urines. 

Enfin,  l'etude  du  sediment  urinaire  au  microscope  et  par  les  cul- 
tures, met  en  evidence  les  divers  microorganismes,  agents  pathogenes 
de  la  cystite.  lis  sont  toujours  tres  abondants  sur  les  preparations 
colorees  sur  lamelles. 

Leurs  caracteres  morphologiques,  et  surtout  biologiques,  ont  per- 
mis  de  reconnaitre,  parmi  ces  agents  de  l'infection  vesicale  aigue,  de 
tres  nombreuses  especes  pathogenes  bien  determinees. 

Le  bacterium  coli  (Bouchard,  Clado,  Albarran  et  Halle,  Morelle, 
Melchior,  Denys,  etc.)  est  Tespece  la  plus  frequente. 

Viennent  apres  lui  les  microcoques  pyogenes  ordinaires,  aureus  et 
albus  (Reblaub,  Rovsing,  etc.). 

Le  streptocoque  pyogene  est  beaucoup  plus  rare. 

Le  bacille  typhique,  le  pneuniocoque,  le  diplocoque  de  Frankel,  le 
diplocoque  de  Friedliinder  sont  encore  des  agents  pathogenes  excep- 
tionnels,  mais  indiscutables  de  l'infection  vesicale. 

Le  gonocoque,  a  l'etat  de  purete,  se  rencontre  rarement. 
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D'autres  bacteries  (Proteus  de  Hauser,  Urobacillus  liquefaciens 
septicus),  assez  frequentes,  semblent  speciales  a  1'infection  vesicale. 

Souvent  enfin,  plusieurs  de  ces  microorganismes  pathogenes  sont 
associes  entrc  eux,  ou  aux  saprophytes  urethraux.  On  a  signale  aussi 
le  pyocyanique  (Motz  et  Le  Noir,  Barth  et  Michaux,  Gallia).  Hartmann 
et  Roger  ont  systematiquement  fait  la  recherche  des  anaerobies  dans 
un  certain  nombre  de  cystites  et  ils  ont  idenlifie  les  especes  suivantes  : 
le  Streptobacillus  fusiformis,  le  Micrococcus  foetidus,  le  Bacillus 
ramosus,  le  Staphylococcus  parvulus. 

Tons  ces  microorganismes  ne  sont  pas  doues  d'un  egal  pouvoir 
pathogene. 

Un  caractere  d'importance  essentielle  les  divise  d'abord  en  deux 
classes.  Les  uns  (bacterium  coli,  bacille  typhique,  gonocoque,  pneu- 
mocoque)  cultivent  dans  l'urine  vesicale  sans  y  provoquer  la  fermen- 
tation ammoniacale;  les  autres  (microcoques  pyogenes,  proteus, 
urobacillus),  sont  au  contraire  des  ferments  ammoniogenes  ener- 
giques.  D'une  maniere  generale,  les  microbes  ammoniogenes  sont 
doues  d'un  pouvoir  pathogene  plus  actif.  Ainsi,  le  coli  bacille  deter- 
mine le  plus  souvent  une  cystite  legere,  catarrhale,  tandis  que  les 
microcoques  aureus  ou  albus  causent  des  lesions  plus  profondes, 
penetrantes,  accompagnees  d'une  suppuration  franche  et  abondante. 

Les  bacteries  ammoniogenes,  Turobacillus  liquefaciens  septicus, 
sont  les  agents  de  lesions  rapiclement  graves,  desquamation 
epitheliale  rapide,  infiltration  purulente  et  hemorragique  etendue  et 
profonde  du  derme,  allant  jusqu'a  la  destruction  necrotique,  et  l'ulce- 
ration. 

L'etude  differenlielle  des  lesions  aigues,  causees  par  ces  divers 
agents  pathogenes,  est  a  rep  rend  re  et  a  completer.  Elle  devra  former 
un  chapitre  essentiel  de  l'histologie  pathologique  des  cystites  aigues. 

CYSTITES  CHRONIQUES 

Gliniquement,  ce  sont  les  cystites  de  longue  duree,  resistant  a  la 
therapeutique,  difficilement  ou  incompletement  curables. 

Anatomiquement,  elles  sont  caracterisees  par  des  lesions  inflam- 
matoires  durables,  productives  et  destructives,  qui  atteignent  toutes 
les  couches  de  la  paroi  vesicale,  de  la  muqueuse,  a  la  couche  cellulo- 
sereuse  externe. 

L'etude  anatomo-pathologique  des  cystites  chroniques  doit  etre 
faite  sur  des  cas  choisis.  Les  cystites  de  la  femme  sont  particuliere- 
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ment  favorables  a  cette  etude.  Chez  elle,  rinflammation  chronique 
^pure  agit  seule,  le  plus  souvent.  Chez  l'homme,  au  contraire,  les 
lesions  mecaniques  dues  a  un  obstacle  au  cours  de  1' urine,  retrecis- 
sement  urethral  ou  hypertrophie  prostatique,  ou  des  lesions  tro- 
phiques,  precedent  habituellement  rinflammation  vesicale,  et  viennent 
compliquer  le  tableau  anatomo-pathologique. 


Fig.  401.  —  Cystite  chronique. 
Vessie  de  prostatique,  k  colonnes  :  les  lesions  inflammatoires  chroniques  sont  particulierement  pro- 
f  on  des  au  sommet  des  colonnes.  Colonne  constituec  par  les  faisceaux  de  la  couclio  musculaire 
interne,  hypertrophies  et  scleroses.  La  sous-rmiqucuse  epaissie  et  sclerose'e,  creusee  de  volumi- 
neux  vaisseaux,  arterioles  et  vednules,  dilates,  a  parois  epaissies  et  adherentcs,  unit  intimement 
la  muqueuse  et  la  musculaire.  Muqueuse  hypeftrophiee,  infill ree  de  leucocytes,  avcc  vascularisa- 
tion  capillaire  pathologique  (Halle  et  Motz). 


I.  Cystites  chroniques  pures.  —  Lesions  macroscopiques.  La 
capacite  vesicale  est  diminuee,  et  fixee,  par  l'epaississement  et  l'indu- 
ration  de  la  paroi.  La  surface  muqueuse,  rouge,  marbree  d'arbori- 
sations  vasculaires,  de  laches  pigmentaires  brunatres,  noiratres, 
ardoisees,  est  irreguliere.  Des  plis,  des  bourreleis  oedemateux,  des 
saillies  papillaires,  des  plaques  grenues,  chagrinees,  de  petits  kystes, 
de  grosses  vegetations  molles,  sessiles  ou  pediculees,  modifient  con- 
stamment  l'aspect  normal.  Plus  rarement,  des  exsudats  pseudo- 
membraneux  adherents,  gris  jaunatre,  en  plaques  ou  en  trainees 
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localisees,  de  larges  lambeaux  membraneux  a  demi  detaches  et  flot- 
tants,  des  plaques  blanches  leucoplasiques,  des  ulcerations  superfi- 
cielles  ou  profondes,  s'ajoutent  aux  lesions  habituelles  de  la  mu- 
queuse. 

A  la  coupe,  la  paroi  vesicale,  epaissie  jusqu'a  4,  2  et  meme 
3  centimetres,  est  induree.  Les  differentes  couches  sont  adherentes 
les  unes  aux  autres,  immobilisees,  fusionnees  en  un  bloc  compact. 
La  couche  externe,  devenue  fibreuse  et  adherente,  est  epaissie  encore 
par  une  surcharge  fibro-adipeuse,  souvent  considerable.  L'etude  histo- 
logique  confirme  et  precise  ces  lesions  totales  profondes,  etendues  a 
toutes  les  couches  de  la  paroi. 

A.  Muqueuse.  —  La  desquamation  epitheliale,  plus  souvent  par- 
tielle,  parfois  totale,  est  la  regie.  Ici,  l'epithelium  a  completement 
disparu,  laissant  a  nu  le  derme  pathologique ;  la,  ses  couches  super- 
ficielles  seules  sont  tombees;  les  couches  profondes,  plus  ou  moins 
epaisses,  persistent  seules,  tres  alterees.  Elles  sont  formees  de 
petites  cellules  polymorphes,  tantot  encore  cylindroides  ou  en 
raquette,  plus  souvent  polyedriques  ou  globuleuses,  a  protoplasma 
granuleux,  a  noyau  en  voie  de  division,  irregulierement  stratifiees, 
dissociees  par  une  infiltration  abondante  de  leucocytes,  et  de  petites 
cellules  rondes;aussi  la  limite  qui  separe  le  derme  de  l'epithelium 
devient  indistincte  :  il  y  a  fusion  chorio-epitheliale. 

Le  derme  muqueux  est  epaissi  et  fibreux;  son  reseau  elastique 
normal  a  disparu,  dissocie  par  une  infiltration  leucocytique  confluente, 
etparuneneoformation  conjonctive  abondante  de  cellules  fusiformes  et 
de  faisceaux  lamineux.  II  est  sillonne  a  la  surface  par  de  nombreux 
capillaires,  dilates  ou  neoformes,  a  parois  minces  gorges  de  sang. 
Hemorragies  interstitielles  en  nappe  et  petits  abces  microscopiques 
y  sont  frequemment  combines. 

Ce  derme  pathologique  donne  naissance  a  des  neoformations 
inflammatoires  persistantes  diverses  :  viUosites  rudimentaires,  petites 
saillies  acuminees,  formees  d'une  anse  capillaire  dilalee  revetue  de 
tissu  neoforme,  et  portant  encore  parfois  a  leur  sommet  des  resles 
d'epithelium  altere  :  granulations  arrondies,  sessiles,  peu  sail- 
lantes,  de  meme  structure  embryo-vasculaire,  souvent  deja  fibreuses, 
et  sans  revetement  epithelial.  Reunies  en  plaques,  d'etendue  variable, 
villosites  et  granulations  donnent  a  la  muqueuse  pathologique  l'aspect 
villeux  ou  granuleux  qui  caracterise  deux  types  frequents  de  lesions. 

Les  grosses  vegetations,  plus  rares,  moins  nombreuses,  peuvent 
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alteindre  le  volume  d'un  grain  de  millet,  d'une  lentille  ou  d'un  petit 
pais.  Elles  sont  sessiles,  en  forme  de  bourgeons  arrondis  ou  muri- 
formes,  d'aspect  fongueux;  ou  pediculees,  en  forme  de  massues,  mo- 
biles, flottantes  au  bout  d'un  long  pedicule.  Elles  sont  parfois  villeuses 
a  leur  surface,  et  comme  subdivisees  en  villosites  papillaires  secon- 
dares. La  structure  est  la  meme  sous  ces  varietes  de  forme  :  le 
corps  de  la  vegetation  est  forme  de  tissu  infiammatoire,  plus  ou 
mains  avance  vers  l'organisv.ion  Qbreuse;  il  est  toujours  creuse  de 


Fig.  i02.  —  Cyslite  chroniquc. 
Details  de  la  planche  precedence  :  lesions  de  la  muqueuse.  L'epilhelium  a  completement  disparu. 
Le  derme  epaissi  est  parcouru  par  de  tres  nombreux  capillaires  dilates,  dont  les  anses  lerminales 
sont  a  nil  a  la  surface.   Hemorragies    interstitielles   perivasculaires  ;    infiltration  lcucocytique 
contl.iente,  a  la  surface,  et  aulour  des  vaisseaux  (Halle  et  Motz). 


tres  nombreux  capillaires  neoformes  a  parois  minces,  dilates  en  anses, 
en  ampoules,  en  lacs  sanguins,  formant  a  la  surface  de  la  vegetation 
un  riche  reseau  presque  a  nu,  a  peine  recouvert  par  une  mince  couche 
de  petites  cellules  rondes.  Les  abces  microscopiques  et  les  hemor- 
ragies interstitielles  sont  frequents  dans  les  grosses  vegetations. 
Quand  Themorragie  est  diffuse,  en  nappes  etendues,  le  sommet  de 
la  vegetation  prend  1'aspect  necrotique.  A  la  base  de  la  vegetation  et 
dans  son  pedicule  on  voit  constamment  la  coupe  des  gros  vaisseaux 
afferents  et  efferenls,  arterioles  et  veinules,  a  parois  epaissies. 

Toutes  ces  productions  inflammatoires  sont  done  des  granulomes 
embryo-vasculaires,  ou  l'element  vasculaire  predomine  souvent 
jusqu'a  leur  donner  un  aspect  angiomateux  ou  caverneux. 
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I/epithelium  altere,  comme  le  tissu  conjonctif  clu  derme,  peut  etre- 
le  point  de  depart  de  productions  pathologiques  persistantes,  plus 


Fig.  403.  —  Cystite  chroniquc  vegclante. 
La  sous-muqueuse,  epaissie  et  sclerosee,  est  creusee  de  nombreux  vaisseaux.  arterioles  et  veinulesr 
a  parois  epaissies  et  adhercntes.  La  muqueusc,  tres  epaissie,  forme  de  grosses  vegetations  em- 
bryo-vasculaires,  avec  anses  capillaires  dilatees.  et  hemorragies  interstitielles  diffuses.  Desqua- 
mation presque  totale  ;  quelques  vestiges  epitheliaux  en  quelques  points,  au  sommet  des  veg-eta- 
tions  (Halle  et  Motz). 

rares,  il  est  vrai  :  plaques  verruqueuses  et  leucoplasiques.  kystes  epi- 
theliaux inflammatoires. 

Les  plaques  verruqueuses  ont  un  aspect  chagrine  regulier,  special' 
un  peu  different,  a  1'oeil  nu  meme,  des  granulations  embryo-vascu- 
laires.  Elles  sont  constitutes  par  de  petites  saillies  dermiques  alter- 
nant presque  regulierement  avec  des  depressions  cupuliformes  qui  les 
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separent  :  saillies  et  depressions  sont  revalues  par  unecouche  epithe- 


Fig.  40L  —  Cystite  chronique  verruqueuse,  epithcliale. 
L'epithelium  proliferant  forme  a  la  surface  de  la  muqueuse  chroniquement  eiiflammee.  des  nodules 
en  forme  de  culs-de-sac  glandulaires  rudimentaires  (Halle  ct  Molz). 


liale  epaisse,  slralifiee,  se  rapprochant  da  type  epithelial  normal  avec 


V  is  mi 


mm 


Fig.  105.  —  Cystite  chronique  verruqueuse.  cpitheli ale . 
Memes  lesions  que  dans  la  figure  precedente.  a'un  degre  plus  avance  :  l'epithelium  proliferant 
forme,  dans  la  profondeur  du  derme  muqueux,  de  veritables  inclusions  glanduliformes  (Halle 
et  Motz). 


une  tendance  marquee  a  l'aplatissement  des  couches  superficielles  : 
c'est  une  neoformalion  inflammatoire  du  type  papiilo-glandulaire. 
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Les  kystes  inflammatoires  se  presentent  sons  la  forme  de 
petites  vesicules  arrondies,  du  volume  d'une  tete  d'epingle  a  un  grain 
de  millet,  transparentes  ou  troubles,  faisant  une  faible  saillie  a  la  sur- 
face de  la  muqueuse.  lis  sont  dus  a  la  transformation  kystique  de 
petites  inclusions  epitheliales  glanduliformes  :  on  peut  suivre  tous  les 
degres  de  cette  evolution  degenerative,  depuis  le  bourgeon  epithelial 
plein,  jusqu'au  kyste  a  revetement  epithelial  plat,  con  tenant  un 
liquide  clair,  ou  trouble  par  des  detritus  epitheliaux  et  des  leucocytes. 

Ces  deux  varietes  de  productions  epitheliales  pathologiques  sont 
surtout  frequentes  au  trigone  et  a  son  voisinage. 

Les  plaques  leucoplasiques  qui  compliquent  parfois  les  lesions  de 
la  cystite  chronique  meritent  une  etude  speciale,  par  leur  caractere 
singulier  de  lesion  intermediate  a  rinflammation  et  a  la  neoplasie. 

En  opposition  avec  ces  diverses  lesions  productive?,  rinflammation 
chronique  peut  provoquer  aussi  des  lesions  regressives  ou  destruc- 
tives, dont  la  cystite  pseudo-membraneuse  est  le  type. 

Les  exsudats  pseiido-membraneux ,  tantot  localises  en  pelits  ilots 
bien  circonscrits,  lantot  etendus  a  une  grancle  partie  ou  a  la  lotalite 
me  me  de  la  surface  interne  de  la  vessie,  ont  Taspect  de  plaques  gri- 
satres  ou  jaunalres,  molles,  adherentes,  ou  partiellement  decollees  et 
flottantes.  Les  pseudo-membranes,  donton  peut  suivre  facilement  revo- 
lution, a  tous  les  degres,  sont  de  veritables  escarres  dermiques,  plus 
ou  moins  profondes,  en  voie  d'elimination. 

Au  debut,  c'est  une  simple  infiltration  de  la  surface  denudee  du 
derme,  par  un  abondant  exsudat  interstitiel,  amorphe  ou  flnement 
granuleux.  La  zone  infiltree  se  necrose,  et  forme  une  veritable  escarre 
en  plaque,  ou  les  elements  histologiques  dissocies  par  l'exsudat, 
perdent  leurs  contours  nets  et  leurs  reactions  colorantes. 

Constamment,  au-dessous  de  la  fausse  membrane  en  voie  de  forma- 
tion, le  derme  est  profondement  altere;  il  est-le  siege  d'hemorragies 
interstitielles  en  nappes  epaisses  et  etendues,  borilees  elles-memes 
dans  la  profondeur  par  une  infiltration  leucocytique  confluente. 

L'escarre  superficielle,  penetree  par  les  germes  de  furine  sep- 
tique,  infiltree  de  granulations  salines,  se  ramollit,  se  decolle  par  ses 
bords,  et  se  separe  enfin  du  derme  sous-jacent  pour  etre  eliminee  dans 
les  urines  en  lotalite  ou  en  partie,  sous  forme  de  detritus  informes  ou 
de  larges  lambeaux  membraneux;  laissant  a  sa  place  une  ulceration 
dermique,  plus  ou  moins  profonde,  a  fond  hemorragique  et  inflamma- 
toire. 

La  formation  de  la  fausse  membrane  est  un  processus  necrotique 
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resultat  direct  d'une  thrombose  capillaire  nvec  hemorragie  interstitielle 
diffuse,  compromettant  la  vitalite  des  couches  sus-jacentes  du  derme 
deja  anterieurement  pathologique;  jusqu'a  provoquer  leur  elimination 
sous  forme  d'escarre  membraneuse.  Et  de  fail,  cliniquement,  la  cystite 
pseudo-membraneuse  apparait  constamment  comme  une  complication, 
un  epiphenomene  inflammatoire  aigu,  au  cours  d'une  cystite  chro- 
nique  ancienne. 

Sous  le  nom  de  Malakoplakia  vesicalis,  ou  de  cystite  en  plaque, 
Hansemann,  Landsteiner  et  Stcerk,  Guterbock,  ont  decrit  une  forme  de 
cystite  chronique,  caracterisee  par  des  lesions  disseminees  en 
plaques.  Au  niveau  de  ces  foyers,  ou  l'ulceration  superficielle  par  des- 
quamation epitheliale  est  constante,  on  rencontre,  au  milieu  d'une 
infiltration  lymphoid e  et  hemorragique  diffuse,  des  nids  de  grandes 
cellules  geantes  particulieres,  mono  ou  polynucleees,  de  forme  variable, 
creusees  de  vacuoles,  remplies  d'inclusions  de  toute  some,  globules 
rouges  alteres,  granulations  protoplasmiques,  pigmentaires,  colloides, 
hyalines,  et  de  bacteries.  L'origine  de  ces  grandes  cellules,  migratrices 
ou  epitheliales,  reste  incertaine,  ainsi  que  la  nature  vraie  de  la  lesion. 
Elle  nous  parait  se  rapprocher  des  processus  pseudo-membraneux  et 
leucoplasiques  a  leur  debut.  Kimla,  puis  Langemeister  ont  emis  I'hy- 
pothese  que  cette  lesion  peut  etre  d'origine  tuberculeuse  ;  aucun  fait 
probant  ne  permet  jusqu'ici  d'accepter  cette  maniere  de  voir. 

La  predominance  de  1'une  ou  de  Tautre  des  lesions  muqueuses, 
souvent  associees,  que  nous  avons  decrites,  cree  des  types  anato- 
miques,  des  varietes  de  cystite  chronique,  qu'on  distingue  sous  le  nom 
de  cystite  vegetante,  verruqueuse,  leucoplasique,  pseudo-membraneuse. 

B.  Soits-muqueuse.  —  Elle  est  constamment  detruite  par  un  pro- 
cessus de  sclerose  inflammatoire,  dont  les  phases  sont  banales  :  vascu- 
larisation,  infiltration  leucocytique  perivascuiaire,  neoformation  con- 
jonctive. 

La  couche  cellulo-vasculaire  lache  de  Tetat  normal  est  remplacee 
par  une  nappe  fibreuse  dense,  creusee  de  vaisseaux  dilates,  a  parois 
•epaissies,  adherenles,  assez  volumineux  et  nombreux  pour  lui  donner 
un  aspect  caverneux  :  cette  nappe  fibreuse  etablit  une  fusion  intime, 
sans  ligne  de  demarcation,  entre  le  derme  pathologique  et  la  couche 
musculaire. 

G.  Couche  musculaire.  —  Elle  est  toujours  alteree  plus  ou  moins 
profondement. 
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L' hypertrophic  musculaire,  consequence  directe  de  la  dysurie,  est 
4a  premiere  lesion  constante  :  les  faisceaux  musculaires  augmentent 
de  volume  en  conservant  leur  integrite;  leurs  contours  sont  nettement 
dessines;  ils  ont  perdu  l'aspect  onduleux  de  l'etat  normal. 

La  sclerose  hypertrophique  est  le  second  degre  des  lesions,  con- 
stante, elle  aussi,  a  des  d  eg  res  divers. 


Fig.  406.  —  Cystite  chronique. 
Muqueuse  epaissie,  avcc  petites  vegetations  pediculecs  :  sous-muqueuse  sclerosee,  fusionnee.  Hyper- 
trophic totale  de  la  couche  musculaire,  avec  sclerose  inter  et  intrafasciculaire  ;  atropine  disse- 
minee  des  faisceaux  musculaires  (Halle  et  Motz). 


L 'inflammation  chronique,  propagee  de  la  muqueuse,  atteintd'abord 
les  cloisons  celluleuses  qui  separent  les  faisceaux ;  elles  s'epaississent  et 
deviennent  fibreuses  :  c'est  la  sclerose  inter fasciculaire.  Puis,  le  tissu 
inflammatoire  neoforme  penetre  les  faisceaux  sous  forme  de  bandes  et 
de  bandelettes  ramifiees,  incisant  leur  contour,  et  les  subdivisant  en 
fascicules  secondares.  La  fibre  musculaire  reste  intacte  encore  au 
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debut  de  cette  sclerose  intrafasciculaire ;  le  tissu  conjonctif  neoforme 
contribue  a  accentuer  l'hypertrophie. 

Enfin,  a  un  stade  plus  avance  interviennent  les  lesions  secondares 
du  tissu  musculaire  lui-meme.  La  plus  commune  est  la  sclerose  atro- 


Fig.  407.  —  Cystite  chronique  interstitielle  totale. 
Lesions  musculaire?  :  sclerose  inter  et  intrafasciculaire;  degenerescences  mus-eulaires  multiples, 
disseminees,    atrophic  simple  et  degvnerescence  granuleuse.  Dilatation  et  sclerose  des  gros 
vaisseaux  dans  les  cloisons  interfasciculaires  (Halle  et  Motz). 

phique;  enserre  par  les  cloisons  interfasciculaires  epaissies,  penetre  et 
dissocie  par  les  cloisons  intrafasciculaires  hypertrophiees,  le  faisceau 
perd  sa  forme  et  son  homogeneite;  il  est  transforme  en  petits  paquets 
de  fibres,  de  volume  inegal;  la  plus  grande  partie  du  tissu  musculaire 
a  disparu,  remplacee  par  le  tissu  conjonctif  neoforme ;  les  fibres  persis- 
tantes,  en  petit  nombre,  ont  garde  leurs  caracteres  normaux. 

Plus  rarement  des  formes  de  degenerescence  particulieres  contri- 
buent  a  la  destruction  rapide  du  muscle  :  degenerescences  granuleuse 
ou  hyaline. 

Le  faisceau  a  garde  sa  forme  et  son  volume  :  il  est  peu  ou  point 
penetre  par  le  tissu  conjonctif. 
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Dans  \&  degenerescence  granulense,  le  tissu  musculaire  est  remplace 
par  une  substance  amorphe  en  gros  grains,  qui  se  colore  fortement  en 
janne  par  le  picro-carmin  et  donne  au  faisceau,  vu  par  transparence  a 
l'ceil  nu  sur  la  coupe,  une  opacite  tout  a  fait  caracleristique;  c'est  une 
lesion  assez  commune. 

Dans  la  degenerescence  hyaline,  beaucoup  plus  rare,  c'est  une  sub- 


Fig.  108.  —  Cystite  chronique.  Detail  des  lesions  niusculuires. 
Le  faisceau  sclerose,  subdivise  par  d'epaisses  cloisms  conjonctives,  presente  :  des  faiscoaux  mus- 
culaires  bien  conserves  ;  des  faisceaux  simplement  atrophies  ;  des  faisceaux  en  degenerescence 
granulcuse  (Halle  et  Motz). 

stance  amorphe,  hyaline,  fortement  refringente,  coloree  en  rose  pale 
parle  picro-cramin,  quitientla  place  du  tissu  musculaire  disparu,don- 
nant  au  faisceau  un  aspect  vacuolaire  special. 

Dans  les  faisceaux  ainsi  alteres,  granuleux  ou  hyalins,  on  retrouve 
des  vestiges  de  tissu  musculaire,  sous  forme  de  pctits  ilots,  de  blocs 
informes,  ou  les  fibres  et  les  noyaux  sont  indistincts,  mais  qui  se 
colorent  par  les  reactiTs  histologiques  comme  le  tissu  musculaire. 

Gomme  processus  exceptionnel  de  destruction  musculaire,  il  faut 
mentionner  la  myosite  aigue\  ou  le  faiseau  est  entoure,  et  penetre  par 
une  infiltration  leucocytique  confluente.  parfois  melangee  de  cellules 
adipeuses;  c'est  une  complication  inflainmatoire  aigue.  episodique, 
plutot  qu'une  lesion  vraie  de  cvstite  chronique. 

Ces  diverses  lesions  musculaires  ne  sont  pas  egalement  reparties 
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petits  blocs  Lnformes,  disscmines  de  tissu  musculaire,  en  degenerescence  granuleuse  (Halle  et 
Motz). 
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dans  toutes  les  couches  de  la  paroi  :  on  peut  dire  qu'elles  vont  en  dimi- 
nuant  d'intensite  de  dedans  en  dehors,  de  la  couche  interne  a  la  couche 
externe.  La  sclerose  interfasciculaire  est  plus  accentuee  au  voisinage 
de  la  muqueuse.  Tandis  que  la  couche  musculaire  interne  presente 
deja  des  lesions  avancees  de  sclerose  intrafasciculaire  atrophique,  et 
des  degenerescences,  les  couches  musculaires  moyenne  et  externe 
n'en  sont  encore  qu'au  stade  de  la  sclerose  hypertrophique. 

Dans  une  meme  couche  musculaire  la  repartition  des  lesions  est 
fort  inegale;  des  faisceaux  profondement  alteres  voisinent  avec  des 
faisceaux  relativement  intacts,  sans  qu'on  puisse  saisir  les  raisons  de 
cette  topographie  capricieuse. 

Enfin,  dans  la  meme  couche,  dans  le  meme  faisceau,  on  voit  se 
combiner,  en  proportions  variables,  les  diverses  lesions  sclereuses 
atrophiques  et  degeneratives. 

Hypertrophic,  sclerose,  atrophie,  degenerescences,  sont  les  phases 
successives  clu  processus  palhologique  qui  about  it  a  la  destruction 
fonctionnelle  progressive  clu  muscle. 

D.  Couche  cellulo-sereuse  externe.  —  Elle  est  toujours  atteinte,  dans 
les  cas  anciens,  par  des  lesions  de  sclerose  compliquees  de  surcharge 
adipeuse.  Tres  epaissie,  hypertrophic,  induree,  elle  est  formee  d'une 
trame  de  tractus  fibreux  epais,  entrecroises,  qui  delimitent  de  grandes 
areoles  remplies  de  cellules  adipeuses.  Cette  neoformation  fibro-adi- 
peuse  prend  une  part  considerable  a  l'epaississement  des  parois  vesi- 
cales.  Souvent,  le  tissu  adipeux  pathologique  penetre  dans  la  paroi 
musculaire,  et  infiltre  les  cloisons  interfasciculaires  de  la  couche 
externe  en  suivant  les  vaisseaux ;  les  trainees  adipeuses  sont  excep- 
tionnelles  dans  les  couches  musculaires  internes. 

Dans  la  couche  externe,  les  lesions  vasculaires  sont  frequentes. 
Arterioles  et  veinules  a  parois  epaissies  par  periarterite  et  periphle- 
bite,  sont  intimement  adherentes  aux  tractus  fibreux  qui  les  accom- 
pagnent  :  parfois  les  vaisseaux  sont  hordes  de  trainees  d'infiltration 
leucocytique  recente.  Les  memes  lesions  de  sclerose  peripherique, 
de  perinevrite  adhesive,  se  retrouvent  autour  des  troncs  nerveux. 

En  resume,  le  terme  de  cystite  chronique  inter 'stitielle  totale  est 
celui  qui  caracterise  le  mieux  rensemble  des  lesions  inflammatoires 
chroniques  de  la  vessie.  Gonsiderees  dans  leur  ensemble  et  dans  leur 
distribution,  ces  lesions  marchent  de  dedans  en  dehors  :  debutant  par 
la  muqueuse,  elles  se  propagent  progressivement  aux  couches  muscu- 
laires, par  l'intermediaire  de  la  gangue  conjonctive. 
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II.  Cystjtes  ciironioues  a  lesions  complexes.  —  Souvent,  chez 
1'homme,  dans  le  retrecissement  cle  l'urelhre  ou  l'hypertrophie  pros- 
talique,  des  lesions  trophiques  primitives  de  la  paroi  vesicale,  ante- 
rieures  a  l'inflammation  chronique,  viennent  compliquer  ie  tableau 
anatomo-pathologique. 

Chez  le  retrecijeune,  l'hypertrophie  musculaire  totale,  considerable, 
uniforme,  atteint  les  trois  couches  :  c'est  la  lesion  clominante.  Quand 
survient  la  cystite,  les  lesions  de  sclerose  inter  et  intrafasciculaire,  et 
les  degenerescences  musculaires,  sont  parfois  egalement  prononcees 
dans  toute  Tepaisseur  de  la  paroi  musculaire. 

Ici,  capacite  de  la  vessie  reduite,  epaisseur  de  la  paroi  augmentee, 
lesions  de  la  face  interne,  ne  different  pas  de  la  description  qui  pre- 
cede. 

Chez  le  vieillard  atteint  d' hypertrophic  prostatique,  il  en  est  autre- 
ment;  la  capacite  vesicale  est  souvent  augmentee,  en  meme  temps  que 
l'epaisseur  de  la  paroi.  La  forme  de  la  cavite  vesicale  est  constamment 
modifiee  par  la  creation  d'un  bas-fond  pathologique,  retro-trigonal; 
tandis  que  toute  la  face  interne  de  la  vessie,  sauf  le  trigone,  est  rendue 
tres  inegale  par  les  colonnes  et  les  cellules  dont  la  formation  est  ici 
presque  constante,  a  quelque  degre. 

Les  colonnes  sont  des  saillies  clues  a  l'hypertrophie  primitive  etpre- 
dominante  des  faisceaux  plexiformes  de  la  couche  musculaire  interne, 
qui  dessinent  un  reseau  sous-muqueux  tres  marque. 

Les  cellules  sont  des  depressions  qui  se  creusent  peu  a  peu  entre 
les  saillies  columnaires,  d'abord  infundibulaires,  ne  depassant  pas  la 
couche  musculaire  interne;  puis  sacculaires,  interstitielles,  a  orifice 
retreci,  traversant  toute  l'epaisseur  de  la  paroi  jusqu'a  faire  saillie  a 
la  face  externe  cle  la  vessie  :  veritables  hernies  cle  la  muqueuse,  a  tra- 
vers  des  eraillures  du  muscle  vesical. 

Dans  ces  vessies  de  prostatiques,  les  lesions  inflammatoires  chro- 
niques  de  la  muqueuse,  banales,  sont  surtout  localisees,  a  leur  maxi- 
mum, au  sommet  des  saillies  columnaires. 

Sur  la  coupe,  les  lesions  musculaires,  tres  avancees,  tres  variables, 
tres  inegalement  distributes,  sont  speciales  et  d'interpretation  souvent 
difficile. 

Dans  un  premier  groupe  de  cas,  les  lesions  inflammatoires  chro- 
niques  dominent,  et  ne  different  cle  celles  de  la  cystite  chronique  pure 
que  par  l'enorme  hypertrophie  predominante  de  la  couche  musculaire 
interne,  et  ses  degenerescences  avancees. 

Dans  un  second  groupe,  les  lesions  trophiques  primitives  de  la 
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paroi  vesicale  prennent  le  pas  sur  les  lesions  inflammatoires ;  tandis 
que  la  couche  musculaire  interne  presente  cles  lesions  d'hypertrophie, 
de  degenerescence  et  de  sclerose  avancees,  les  couches  musculaires 
externes  sont  atleintes  d'atrophie  primitive  simple;  les  faisceaux 
musculaires,  diminues  de  volume,  sont  epars  darts  un  tissu  cellulaire 
lache,  abondant,  souvent  infiltre  de  cellules  adipeuses,  en  trainees 
penetrantes  perivasculaires ;  les  vaisseaux  sont  atteints  d'endo- 
periarteiite  chronique. 

Enfin,  dans  une  dernierc  categorie  de  faits,  lesions  inflammatoires 
chroniques  secondaires  et  degeneresc.ences  primitives  se  combinent 
en  proportions  diverses  dans  toute  l'epaisseur  de  la  paroi  musculaire. 

C'est  dans  ces  vessies  de  prostatiques,  dissociees  par  1'atrophie 
musculaire  etla  penetration  des  cellules,  que  s'observe,  presque  exclu- 
sivement,  la  cystite  pklegmoneuse  diffuse,  complication  aigue  rare  de 
la  cystite  chronique.  La  paroi  musculaire  est  infiltree,  dissequee, 
detruite  par  des  foyers  purulenls  multiples,  entoures  d'une  infiltration 
leucocytique  confluente.  Nee  autour  des  cellules,  l'inflammation 
phlegmoneuse  aigue  traverse  toute  l'epaisseur  de  la  paroi,  pent  la 
perforer  meme,  et,  dans  la  couche  cellulaire  externe,  devenir  l'origine 
de  foyers  de  pericystite  suppuree. 


Reliee  d'une  part  a  la  cystite  chronique  qu'elle  complique,  et 
d'autre  part  a  certaine  variete  de  neoplasme,  le  cancroide,  qu'elle 


Fig.  412.  —  l.eucoplasio  vesicale. 
Pievi'tcment  epidcj-niique  complet,   typique,  en  desquamation  cornee  a  la  surface,  recouvrant  un 
derme  chroniqnement  enllamme,  epaissi,  sclerose,  vascularis^,  nettemcnt  papillaire  (Halle). 


provoque,  la  leucoplasie  vesicale,  intermediaire  a  l'inflammation  eta  la 
neoplasie,  ofTre  un  reel  interet  anatomo-pathologique. 
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Elle  se  presente  tantot  partielle,  sous  la  forme  de  plaques  dissemi- 
nees  sur  la  muqueuse,  de  nombre  et  de  surface  variables;  ou,  totale, 
etendue  a  toute  la  surface  interne  de  la  vessie.  Seche,  blanche,  nacree, 
epaisse,  irreguliere,  fissuree,  en  desquamation  lamelleuse,  la  plaque 
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Fig.  4 L3.  : —  Leucoplasie  vesicale.  Detail  de  l'epiilerme  pathologiquc. 
a,  papilles  dermiques ;  b,  bourgeons  epidermiques  int'erpapillaires ;  c,  couclic  moyenno  de  cellules 
polygonales  a  filaments  d'union,  malpighiennes ;  d,  couche  granuleuse  de  cellu'es  a  eleidine; 
e,  couclie  superficielle  de  cellules  plates  cornees  en  desquamation  (Halle). 


leucoplasique  est  saillante  et  souvent  soulevee,  decollee  sur  ses  bords 
tailles  a  pic. 

Les  caracteres  epidermoi'daux  du  revetement  pathologique  appa- 
raissent  avec  une  nettete  parfaite  :  couche  basale  de  cellules  cylin- 
driques  ou  cubiques;  couche  moyenne  de  cellules  polygonales,  a  fila- 
ments d'union  du  type  malpighien;.  couche  a  eleidine,  granuleuse; 
couche  cornee  superficielle  en  desquamation  lamelleuse  abondante; 
et  cette  stratification  en  couches  regulieres  forme  un  vrai  revetement 
epidermique,  nivelant  un  derme  franchement  papillaire. 

CORNIL  ET  HANVIER.  —  IV.  99 
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Toutes  les  formes  atypiques  resultant  d'un  processus  de  keratini- 
sation  anormal,  deja  decrites  dans  la  leucoplasie  des  urethrites  chro- 
niques,  se  retrouvent  ici ;  elles  peuvent  se  ranger  encore  sous  les  deux 
types  atrophique  et  hypertrophique. 

Constamment,  au-dessous  et  au  voisinage  de  la  plaque  leuco- 
plasique,  le  derme  muqueux  presente  les  lesions  les  plus  avancees  et 
les  plus  profondes  de  1'inflammation  chronique  :  epaississement,  scle- 
rose, dilatation  vasculaire  extreme,  formation  de  papilles  embryo- 
vasculaires  tres  saillantes,  entre  lesquelles  penetre  profondement  le 
revetement  epithelial  pathologique ;  foyers  d'infiltration,  polynucleose 
aigue  en  trainees  et  en  abces,  hemorragies  interstitielles  diffuses.  La 
ou  le  derme,  denude  par  la  chute  du  revetement  epidermique,  s'exul- 
cere  superficiellement,  il  presente  souvent  l'aspect  necrotique  et 
pseudo-membraneux  :  la  coincidence  de  la  leucoplasie  et  de  la  cystite 
pseudo-membraneuse  est  frequente. 

Enfin,  sous  la  plaque  leucoplasique,  et  a  son  voisinage,  la  parol 
vesicale  tout  entiere  est  atteinte  par  les  lesions  connues,  banales,  de 
la  cystite  chronique  interstitielle  totale  :  hypertrophie,  sclerose  et 
degenerescences  musculaires. 

Dans  certains  cas  rares,  et  qu'il  faut  mettre  a  part,  la  neoforma- 
tion  epidermoi'dale  superficielle  prencldes  caracteres  d'activite,  d'acuite 
et  d'extension  particuliers.  Le  derme  muqueux,  la  sous-muqueuse 
elle-meme,  sont  envahis  par  des  bourgeons  penetrants,  par  des  inclu- 
sions assez  importantes,  nees  de  la  face  profonde  de  l'epiderme  patho- 
logique. Ces  neoformations  intradermiques  presentent  des  globes  epi- 
dermiques  qui  rappellent  bien  la  tendance  keratinisante  du  nouveau 
revetement,  veritables  neoplasies  epitheliales  au  debut.  Le  terme  de 
cette  proliferation  epitheliale  penetrante  est  le  cancroide  vesical^ 
qu'on  peut  rencontrer,  a  toutes  ses  etapes  de  developpement,  coinci- 
dant  avec  la  leucoplasie  superficielle. 

BILHARZIOSE  VESICALE 

Inconnu  dans  nos  climats,  tres  commun  en  Egypte,  le  distome  de 
Bilharz,  Bilharzia  hcematobia,  provoque  dans  les  parois  vesicales  de 
tres  interessantes  lesions,  etudiees  par  Bilharz,  Griesinger,  Damas- 
chino,  Belleli,  Harrisson,  Lortet  et  Vialleton,  Sonsino,  Go3bel,  Sym- 
niers,  Madden,  Albarran  et  Bernard  (piece  que  nous  avons  pu  examiner 
attentivement)5  Letulle.  Gla:iser  a  resume  dans  une  these  tres  docu- 
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mentee  les  principales  notions  que  nous  possedons  actuellement  sur 
la  bilharziose. 

Les  elements  techniques  concernant  le  cycle  evolutif,  la  dissemi- 
nation du  parasite  dans  l'organisme  ont  deja  ete  traites  a  propos  de  la 
bilharziose  renale  (voir  p.  1476);  nous  nous  bornerons  a  decrire  les 
principales  alterations  constatees  dans  la  vessie,  l'uretere  et  la  pros- 
tate, reunissant  dans  une  raeme  etude  les  lesions  bilharziennes  de  ces 
differents  organes. 

Parmi  les  localisations  de  la  bilharziose  dans  l'organisme,  la  loca- 
lisation vesicale  est  de  toutes  la  plus  frequente,  puisque,  dans  la  sta- 
tisque  de  Millon  et  de  Gcebel,  citee  au  Congres  du  Gaire  en  1903,  nous 
voyons  que,  sur  928  sujets  atteints  de  bilharziose,  599  presentaient  des 
lesions  predominates  au  niveau  de  la  vessie. 

Ces  lesions,  a  l'examen  macroscopique,  se  presentent  sous  des 
aspects  tres  varies  qui  peuventcoexister  en  se  melangeant  sur  le  meme 
organe.  Quand  on  ouvre  une  vessie  atteinte  de  bilharziose,  les  altera- 
tions les  premieres  en  date  se  manifestent  par  des  zones  ou  placards 
hyperemiques,  au  niveau  desquels  la  muqueuse  un  peu  surelevee  est 
souvent  recouverte  d'un  enduit  forme  d'un  mucus  tres  adherent.  Ces 
placards  se  voient  principalement  au  niveau  du  trigone. 

A  un  stade  plus  avance,  les  oeufs  infiltrant  la  muqueuse  lui  donnent 
une  apparence  finement  granuleuse;  c'est,  suivant  l'expression  de 
Madden,  comme  du  sable  de  mer  qui  aurait  ete  repandu  en  placards; 
ceux-ci  s'agrandissent  bientot  et  fusionnent.  La  muqueuse  etles  plans 
sous-jacents  s'epaississent  et  s'indurent,  a  mesure  que  les  lesions  sont 
plus  anciennes  la  durete  des  tissus  augmente  comme  s'ils  etaient  cal- 
cifies. La  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  contiennent  en  effet  des  oeufs 
calcifies,  dissemines  surtout  dans  la  profondeur,  tandis  qu'a  la  sur- 
face il  y  a  un. depot  abondant  de  phosphate. 

On  voit  aussi  parfois  de  petites  vesicules  arrondies  implantees  a  la 
surface  de  la  muqueuse.  Elles  contiennent  un  liquide  clair  ou  trouble 
(Madden). 

Plus  frequemment  la  muqueuse  est  semee  de  papillomes  sessites 
ou  pedicules,  implantes  principalement  sur  la  paroi  posterieure  et  au 
niveau  du  trigone.  Ces  papillomes  sont  inseres  soit  sur  des  portions 
de  muqueuse  d'apparence  saine,  soit  sur  des  placards  granuleux. 

Entre  ces  papillomes,  sur  les  vessies  tres  alterees,  on  remarque 
aussf  des  ulcerations  tres  irregulierement  distributes. 

Mais  Talteration  qui  domine  |>ar  sa  Constance,  c'est  l'epaississe- 
ment  et  l'induration  de  la  muqueuse  qui  est  intimement  adherente  a 
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la  sous-muqueuse  elle-meme  tres  epaissie  et  fibreuse.  La  couche  mus- 
culaire  peut  quelquefois  s'hypertrophier,  mais  cette  alteration  n'est 
que  secondaire. 

A  Vexamen  Iristologique,  la  couche  epitheliale  est  le  plus  souvent 
aplatie,  sauf  au  niveau  des  points  ou  se  constituent  des  kystes  ou  vesi- 
cules  bilharziennes  formees  aux  depens  de  Perithelium. 

Au  niveau  des  ulcerations,  lamuqueuse  n'est  jamais  tres  profonde- 
ment  detruite.  Le  chorion  de  la  muqueuse  tres  epaissi  est  infiltre  de 
leucocytes  mono  et  polynucleaires.  Les  vaisseaux  dilates  sont  gorges 
de  sang. 

Les  papili  noes  n'ont  rien  de  particulier  comme  structure,  mais  ils 
sont  to uj ours  tres  infiltres  d'elements  leucocytaires. 

Des  trainees  leucocytaires  s'insinuent  dans  le  tissu  sous-muqueux, 
qui  est  hypertrophic  et  sclerose.  Les  vaisseaux  distendus  sont  souvent 
tres  alteres  (phlebites  obliterates).  Les  couches  musculaires  sont 
epaissies,  mais  sans  presenter  d'alterations  histologiques  tres  nettes. 
Le  tissu  cellulaire  sous-sereux  est  infiltre  frequemment  de  pelotons 
adipeux,  de  me  me  qu'on  peut  constater  de  la  pericystite  chronique. 

Les  03ufs,  ainsi  que  Pa  demontre  Loos,  ont  tendance  a  venir  s'ex- 
pulser  a  travers  Pepithelium.  Ils  sont  surtout  abondants  au  niveau  du 
derme  de  la  muqueuse,  soit  isoles,  soit  agmines  en  nids  autour  desquels 
s'agglomerent  des  couches  epaisses  de  leucocytes. 

II  est  tres  rare  de  constater  des  oeufs  dans  la  musculaire. 

G'est  principalement  au  niveau  du  trigone,  au  niveau  de  Pabouche- 
ment  des  ureteres  dans  la  vessie,  qu'on  trouve  la  plus  grande  quantite 
d'ceufs.  Les  ureteres  se  trouvent  done  frequemment  atteints  et  surtout 
dans  leur  tiers  inferieur  (Lortet  et  Yialleton,  Gasbel,  Symmers,  Tre- 
kaki).  On  y  constate,  comme  au  niveau  de  la  vessie,  des  kystes,  des 
papillomes,  des  ulcerations. 

Les  oeufs  infiltrent  la  sous-muqueuse  et  la  couche  musculaire  qui 
s'epaississent ;  la  muqueuse  est  detruite  dans  les  cas  graves. 

II  est  assez  particulier  de  remarquer  que  dans  certains  cas  le 
revetement  epithelial  de  la  vessie  prolifere  aclivement  sous  la  forme 
atypique  pavimenteuse  epidermoidale ;  il  prend  parfois  les  caracteres 
enyahissants  de  la  leucoplasie  maligne,  penetrant  profonclement,  sous 
forme  de  bourgeons  epidermoidaux,  la  sous-muqueuse  et  la  paroi 
musculaire  nieme. 

Harrisson  avait  publie  deja,  en  1889,  cinq  cas  de  bilharziose  vesi- 
cale  compliquee  de  cancer.  Depuis,  Albarran,  Fabre-Domergue,  Goebel 
en  ont  rapporte  quelques  cas. 
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Ici  done,  le  parasite  a  provoque  par  sa  presence  d'abord  des 
lesions  inflammatoires  chroniques,  puis  une  neoplasie  epitheliale  a 
tendance  maligne,  qui  range  la  bilharziose  a  cote  de  la  leucoplasie, 
dans  ce  cadre  encore  incomplet  des  neoplasies  epitheliales  d'origine 
irritative  ou  inflammatoire. 

Vurethre  dans  sa  portion  prostatique  est  toujours  atteint  en  cas  de 
bilharziose  vesicale.  Les  lesions  anatomo-pathologiques  en  sont  assez 
mal  connues.  Kartulis  et  Goebel  ont  decrit  comme  caracteristiques  la 
presence  de  stries  annulaires  sur  la  muqueuse.  Madden  a  signale  des 
masses  en  formes  de  grappes.  Comme  dans  la  vessie,  les  diflerentes 
couches  atteintes  s'epaississent  et  s'indurent,  la  muqueuse  peut  s'ul- 
cerer  et  il  peut  en  resulter  de  veritables  petites  cavernes.  En  amont  et 
en  aval  les  tissus  indures  peuvent  former  de  vrais  retrecissements.  II 
faut  noter  aussi  la  frequence  des  fistules  bilharziennes  qui  se  font  par 
fextension  progressive  des  lesions  vers  l'exterieur.  Sur  les  028  sujets 
atteints  de  bilharziose  dans  la  statistique  de  Millon  et  Goebel,  la  plupart 
avaient  une  fistule  urinaire. 

Les  lesions  de  la  prostate  ne  sont  jamais  primitives  et  isolees. 
Les  ceufs  paraissent  se  localiser  de  preference  sur  les  couches  mus- 
culaires,  mais  ils  se  voient  aussi  au  niveau  des  acini  glandulaires. 

A.CTINOMYCOSE  VESICALE 

Elle  nous  est  connue  par  les  travaux  de  Poncet  et  Mikhailoff.  Le 
parasite  peut  envahir  la  vessie  par  la  voie  directe,  introduction  par 
Turethre  avec  un  corps  etranger,  mode  d'infection  tout  a  fait  excep- 
tional; ou  par  voie  indirecte,  infection  propagee  du  voisinage,  ayant 
sa  source  dans  l'intestin,  cas  habituel. 

II  provoque  dans  la  vessie  les  lesions  banales  d'une  cystite  chro- 
nique  interstitielle  totale,  cystite  souvent  calculeuse  secondairement. 
Par  l'intermediaire  d'une  pericystite  adhesive  et  suppuree,,  celle-ci 
aboutit  souvent  a  des  perforations  vesicales  et  a  des  fistules,  soit  vers 
l'intestin,  soit  vers  la  peau.  Dans  les  urines,  et  dans  le  pus  des  fistules, 
le  parasite  se  retrouve  sous  sa  forme  caracteristique  de  grains  jaunes, 
formes  de  filaments  en  massue. 

STREPTOTHRICOSE  VESICALE 

Bruni  a  rencontre  un  streptothrix,  en  culture  presque  pure,  dans 
l'urine  d'un  malade  atteint  de  tuberculose  vesicale,  et  a  pu  produire, 
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experimentalement,  avec  ce  parasite,  des  lesions  de  cystite  grave,  pro- 
fonde,  rapidement  ulcereuse. 

DEGElNERESCENCES  ou  dystrophies  vesicales 

Les  degenerescences  primitives  de  la  paroi  musculaire  et  conjonc- 
tive  de  la  vessie,  qui  ne  relevent  pas  de  l'inflammation,  s'observent 
chez  les  vieillards  prostatiques. 

La  degenerescence  graisseuse,  lesion  rare  et  du  meme  ordre,  a  ete 
signalee  chez  les  neoplasiques.  C'est  une  infiltration  adipeuse  du  tissu 
conjonctif  et  meme  du  muscle  vesical,  avec  atropine  simple  des  fais- 
ceaux,  bien  distincte  de  la  sclero-adipose  secondaire  des  inflammations 
chroniques. 

ulcere  simple  de  la  vessie 

Les  ulcerations  circonscrites  de  la  muqueuse  vesicale,  qu'elles 
succedent  al'ouverture  d'un  abces  de  la  muqueuse  ou  a  l'elimination 
de  plaques  pseudo-membraneuses  ou  leucoplasiques,  ne  sont  pas 
rares  dans  les  cystites  chroniques. 

Mais  il  existe  des  cas  d'uleere  simple  de  la  vessie,  ou  l'ulcere, 
unique,  primitif,  est  toute  la  lesion,  et  se  developpe  en  l'absence  de 
toute  inflammation  diffuse  (Le  Fur). 

Ces  ulceres,  qu'ils  soient  simples  et  superficiels,  ou  aigus  perfo- 
rants  d'emblee,  sont  encore  mal  connus  dans  leur  nature  et  leur 
pathogenie ;  leur  histologic  a  ete  peu  etudiee.  lis  dependent  vraisem- 
blablement  de  lesions  dystrophiques,  liees  a  des  troubles  vasculaires 
ou  nerveux,  compliques  d'infection  aigue  localisee. 


TUBERCULOSE  DE  LA  VESSIE 

Elle  est  frequente,  mais  presque  toujours  secondaire  aux  lesions 
tuberculeuses  primitives  du  rein  ou  de  l'appareil  genital;  elle  aboutit 
frequemment  a  la  destruction  etendue  ou  totale  de  la  paroi  vesicale. 

Tantot  les  lesions  sont  le  resultat  de  Taction  du  seul  bacille  de 
Koch  :  infection  bacillaire  pure;  tantot  les  divers  microorganismes 
pyogenes  combinent  secondairement  leur  action  pathogene  a  celle  du 
bacille  de  Koch,  pour  detruire  la  paroi  vesicale  :  infection  mixte. 
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Les  lesions  tuberculeuses  de  la  vessie  presenters  trois  periodes 
devolution  successive. 

I.  Periode  de  debut.  —  G'est  celle  des  lesions  initiates,  isolees, 
localisees  a  la  muqueuse  et  a  la  sous-muqueuse  :  granulations  et  ulce- 
rations super  ficielles. 

Grises  ou  jaunes,  disseminees  ou  confluentes,  les  granulations 


Fig.  414.  —  Tuberculose  vesicale. 
^Ulceration  superficielle  de  la  muqueuse.  Au-dessous  de  la  couche  caseeuse  qui  forme  le  fond  de 
l'ulceration,  follicules  a  cellules  geantes.  Une  zone  d'infil [ration  leucocytique  confluente,  incom- 
plete, limite  la  lesion  dans  la  profondeur.  En  dehors  de  cette  bordure,  zone  continue  de  vascula- 
risation  avec  capillaires  dilates.  La  couche  musculaire  est  intacte  (Halle  et  Motz). 


apparaissent  dans  le  derme  muqueux,  dans  sa  couche  vasculaire 
superficielle,  sous  l'epithelium  intact;  elles  sont  formees,  le  plus  sou- 
^vent,  de  plusieurs  follicules  elementaires  agglomeres,  a  structure  clas- 
sique.  Multiples  et  seules,  elles  caracterisent  la  forme  miliaire  aigue 
«le  la  tuberculose  vesicale,  tres  rare  d'ailleurs. 

Deja,  au-dessus  des  granulations  jaunes  volumineuses,  l'epithe- 
lium s'altere,  se  dissocie  et  desquame,  tandis  que,  autour  et  au-dessous 
•de  la  granulation,  le  derme  et  la  sous-muqueuse  s'infiltrent  au  loin  de 
cellules  lymphatiques,  et  de  capillaires  dilates. 

La  chute  totale  et  limitee  de  l'epithelium  au  sommet  de  la  granula- 
tion saillante,  est  le  premier  stade  du  travail  destructif :  exulceration 
epitheliale  superficielle,  en  coup  d'ongle. 
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L'ulcere  tuberculeux  lui  succede,j>avec  son  aspect  typique  :  ulcere 
lenticulaire  de  5  a  20  millimetres  de  diametre,  arrondi  et  festonne,  a 
fond  gris  jaunatre,  a  bords  sureleves,  tailles  net,  et  entoure  d'une  zone 
d'injection  capillaire.  Par  la  coalescence  des  ulceres  simples,  se 
forment  de  grandes  ulcerations  composees,  polycycliques,  serpigi- 
neuses,  pouvant  envahir  une  grande  partie  de  la  muqueuse. 

A  l'examen  histologique,  l'ulcere  tuberculeux  se  presente  comme 
une  perte  de  substance  de  la  muqueuse,  irreguliere,  plus  profonde  au 
centre,  ou  les  sailiies  alternent  sans  ordre  avec  les  depressions.  Le 
fond  de  l'ulcere  est  forme  de  substance  caseeuse,  fractionnee  en  blocs 
informes,  adherents  ou  en  voie  d'elimination.  Apres  leur  chute,  l'ulcere 
est  forme  d'une  couche  compacte  d'infiltration  lymphocytique,  avascu- 
laire,  englobant  encore  des  amas  vitro-caseeux  amorphes.  Dans  le 
tissu  sous-jacent,  au  sein  d'une  infiltration  parvi-cellulaire  plus  dis- 
crete, dans  la  profondeur  de  la  muqueuse  et  dans  la  sous-muqueuse, 
se  retrouvent  les  follicules  tuberculeux  typiques.  A  la  peripheric,  le 
derme  muqueux  en  voie  d'inflammation  reactionnelle  est  tumefie,  et 
forme  un  rebord  saillant  ou  le  tissu  remanie  se  creuse  de  nombreux 
capillaires  dilates  :  veritables  vegetations  embryo-vasculaires  qui 
encadrent  Fuiceration. 

Ces  lesions  initiales  s'observent  de  preference  dans  le  segment 
inferieur  de  la  vessie,  autour  des  trois  orifices  trigonaux;  elles  sont 
done  au  debut  periureterales  ou  pericervicales;  de  ces  foyers  d'origine 
elles  se  disseminent  au  voisinage  en  se  rarefiant 

II.  La  periode  d'etat  est  celle  de  l'ulceration  etendue  ou  totaley 
profonde,  atteignant  la  couche  musculaire,  sans  la  detruire  com- 
pletement. 

La  surface  interne  de  la  vessie  tuberculeuse  presente  soit  l'aspect 
ulcereux  banal,  soit  l'aspect  reticule,  soit  l'aspect  vegetant;  et  Tetude 
histologique  distingue  bien  ces  trois  varietes  d'aspect  macroscopique. 

Dans  l'ulcere  banal,  qui  atteint  la  couche  musculaire  interne  et 
entame  meme  la  couche  moyenne,  la  destruction  des  parties  envahies 
est  uniforme  et  totale.  Le  fond  est  forme  d'une  couche  caseeuse  en 
voie  d'elimination,  continue,  ou  divisee  par  des  foyers  d'infiltration 
parvi-cellulaire.  Au-dessous,  on  voit  des  follicules  jeunes  dans  la  zone 
lymphoi'de  limitante,  dans  les  trainees  d'infiltration  qui  penetrent  les 
cloisons  interfasciculaires,  voiesd'extensiondu  processus.  Lesfaisceaux 
musculaires  envahis,  en  voie  de  destruction,  disparaissent,  dissocies 
par  l'mfiltration  parvi-cellulaire  de  la  myosite  simple  de  voisinage. 
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Dans  {'ulcere  reticule,  la  neoplasie  tuberculeuse,  rapidement  et 
profondement  penetrante,  envahit  les  cloisons  interfasciculaires  et  dis- 
seque  le  muscle;  les  faisceaux,  respeetes,  intacts  ou  atteints  de  myo- 
site  sclereuse,  font  saillie  sur  le  fond  caseeux  ou  inflammatoire  de 
l'ulceration,  et  dessinent  a  sa  surface  un  reseau  irregulier. 

Dans  la  forme  vegetante,  l'aspect  tres  irregulier  de  l'ulceration  est 
du  a  des  saillies  inegales,  de  volume  variable,  sessiles  et  fongueuses, 
ou  pediculees  et  polypoides,  vegetations  embryo-vasculaires  a  capil- 
laires  dilates,  contenant  souvent  a  leur  base  des  faisceaux  musculaires. 
Les  vegetations  alternent  avec  les  depressions  caseeuses,  encadrentles 


Fig.  415.  —  Tuberculose  vesicale. 
Lesions  avancees  :  ulceration  profonde  ayant  detruit  la  plus  grande  partie  de  la  couche  musculaire; 
['infiltration  tuberculeuse  envahissante  a  penetre  jusqua  la  couche  externe.  A  la  surface,  ulcera- 
tion a  fond  irregulier,  ou  les  masses  caseeuses  alternent  avec  de  petites  vegetations  inflarnma- 
toires.  Au-dessous,  vestiges  des  couches  musculaires  externes;  faisceaux  dissocies,  h  demi 
detruits,  atteints  de  myosite.  Au  centre  de  la  figure,  la  couche  musculaire  a  completement  dis- 
paru;  un  bloc  d'inHItiation  tuberculeuse  jeune,  avec  de  nombreux  follicules  confluents,  typi- 
ques,  a  cellules  geantes,  s'avance  jusqu'a  la  couche  cellulaire  externe,  epaissie,  sclerosee, 
infiltree  de  graisse  (Halle  et  Motz). 

ulcerations  les  plus  profondes;  elles  correspondent  a  des  parties  de 
muqueuse  relativement  epargnees  parle  processus  ulcereux,  eten  voie 
d'inflammation  simple,  reactionnelle.  Elles  sont  parfois  secondaire- 
ment  envahies  par  des  follicules  tuberculeux  jeunes. 

A  cette  periode  d'etat,  les  couches  externes  subsistantes  de  la  paroi 
vesicale,  presentent  deja  des  lesions  specifiques  ou  banales  notables  : 
trainees  d'infiltration  leucocytique  avec  follicules  recents;  sclerose 
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inter  et  intrafasciculaire,  hypertrophie  musculaire,  vascularisation 
anormale,  fibro-adipose  externe. 

Sous  le  nom  de  tuberculose  massive  caseeuse,  il  faut  distinguer 


Fig.  416.  —  Tuberculose  vesicale.  Forme  vegetante  fongueuse. 
L'ulceration  tuberculeuse  a  detruit  les  deux  couches  musculaires  superficielle  et  moycnne,  a 
droite  et  a  gauche.  Au  centre  de  la  figure,  grosse  vegetation  fongueuse.  On  y  distingue  a  la 
base,  des  faisceaux  conserves  de  la  couche  musculaire  moyenne.  Le  corps  de  la  vegetation  est 
forme  de  tissu  inflammatoire  creusc  de  nombreux  capillaires  neoformes,  dilates,  remplis  de 
sang.  Qa  et  la,  entre  ces  vaisseaux.  petits  vestiges  de  faisceaux  musculaires,  dissocies,  partiel- 
lement  detruits.  A  la  partie  moyenne  de  la  vegetation,  plusieurs  follicules  tuberculeux  jeunes, 
typiques,  a  cellules  geantes,  confluents  (Halle  et  Motz). 

une  forme  anatomo-pathologique  assez  frequente,  dans  laquelle  la 
vessie  tout  entiere,  sur  une  plus  ou  moins  grande  epaisseur,  est  le 
siege  d'une  infiltration  caseeuse,  uniforme,  a  tendance  necrotique 
rapide.  La  surface  interne  de  l'organe,  uniformement  blanc  grisatre, 
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est  formee  d'une  couche  caseeuse  continue,  et  ressemble  a  la  paroi 
d'un  abces  froid  ancien  ou  d'une  vieille  caverne  tuberculeuse. 

A  la  coupe,  on  ne  retrouve  [aucune  trace  des  formations  tubercu- 
leuses  initiales  localisees  :  une  couche  interne  caseeuse  amorphe,  en 
voie  de  desagregation  plus  ou  moins  avancee,  est  separee  des  couches 
externes  conserveesfde  la  vessie,  par  une  zone  limitante,  tres  nette, 
d'infiltration  leucocytique  confluente. 

Cette  forme  de  tuberculose  vesicale  a  ete  decrite  par  Kimla  sous 
le  nom  de  «  cystitis  caseosa  » ;  eel  auteur  insiste  sur  l'aspect  anormal  et 
fruste  des  lesions  histologiques,  sur  l'absence  de  toute  formation  fol- 
liculaire  typique,  et  donne  la  preuve  de  la  nature  tuberculeuse  des 
lesions  en  y  demontrant  la  presence  constante  de  nombreux  bacilles 
de  Koch. 

A  la  periode  d'etat,  les  lesions,  meme  tres  avancees,  presentent 
encore  souvent  des  differences  de  profondeur  et  des  localisations 
manifestes.  G'est  toujours  au  niveau  et  au  pourtour  des  orifices  trigo- 
naux,  meats  ureteraux  et  meat  cervical,  que  siegent  les  lesions  les  plus 
anciennes  et  les  plus  graves.  En  ces  points,  la  destruction  de  la  paroi 
vesicale  est  souvent  complete,  en  forme  d'infundibulum  deprime,  cra- 
teriforme,  ou  de  caverne.  De  ces  centres,  que  nous  avons  signales  deja 
comme  sieges  des  localisations  primitives,  on  voit  les  lesions  s'etendre 
au  reste  de  la  vessie,  sur  une  plus  ou  moins  grande  surface,  mais  dimi- 
nuant  de  profondeur  et  d'intensite  a  mesure  qu'elles  s'en  eloignent. 
L'origine  secondaire,  renale  ou  genitale,  des  lesions  tuberculeuses  de 
la  vessie  apparait  done  nettement  encore  a  une  periode  avancee  de 
la  maladie. 

III.  A  sa  troisieme  et  ultimo  periode,  la  tuberculose  ulcereuse  a 
realise  la  destruction  totale  de  la  paroi,  soit  sur  un  segment  limite, 
soit  sur  toute  l'etendue  de  la  vessie. 

Dans  ce  dernier  cas,  la  vessie  apparait  grande,  globuleuse,  a 
parois  minces,  flasques  ou  rigides,  a  capacite  fixe.  Quand  la  destruc- 
tion est  partielle,  elle  se  traduit  par  une  bosselure  ampullaire  loca- 
lisee,  parfois  d'une  minceur  extreme. 

A  la  coupe  de  *ces  vessies,  la  paroi  se  montre  formee  de  deux 
couches  :  une  couche  interne  de  tissu  lymphoide  avasculaire,  genera- 
lement  detergee  et  indemne  de  toute  formation  tuberculeuse,  parfois 
encore  partiellement  caseeuse;  une  couche  externe  fibreuse  ou  fibro- 
adipeuse,  sans  muscles,  ou  avec  des  restes  dissemines  de  faisceaux 
musculaires  tres  alteres.  Cette  couche  fibreuse,  dernier  vestige  de  la 
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paroi  vesicale,  correspond  a  la  couche  externe  eellulo-vasculaire, 
epaissie  et  sclereuse;  la  paroi  musculaire  a  completement  disparu. 
De  gros  vaisseaux,  arteres  et  veines  a  parois  epaissies  parcourent  ce 
tissu  fibro-adipeux,  directement  sous-jacents  a  la  couche  inflammatoire 
interne;  rendant  ainsi  manifeste  la  destruction  totale  du  muscle  vesical. 

La  vessie  n'est  plus  qu'un  sac  fibreux  avec  une  doublure  interne 
leucocytaire,  veritable  paroi  adventice,  incapable  de  contraction. 


Fig.  417.  —  Tuberculose  vesicale.  Lesions  ulcereuses  destructives  ultiaies. 
Toute  la  paroi  musculaire  de  la  vessie  a  disparu  par  ulceration.  La  paroi  vesicale  persistante, 
amincie.  n'est  plus  formee  que  de  deux  couches  :  une  couche  interne  mince,  irreguliere,  oil  le 
tissu  inflammatoire  vegetant  est  melange  de  debris  caseeux;  une  couche  externe  plus  epaisse, 
fibro-adipeuse  et  vasculaire.  On  ne  trouve  plus  trace  de  formations  tuberculetises  (Halle  et  Motz). 


Aussi  se  laisse-t-elle  passivement  distendre,  et  la  retention  d'urine 
apparait  comme  la  consequence  des  lesions  arrivees  ace  dernier  degre. 
Dans  cette  paroi  fibro-leucocytaire,  on  ne  rencontre  plus  habituelle- 
ment  aucune  lesion  tuberculeuse;  parfois  de  rares  follicules  jeunes, 
dissemines  dans  la  couche  fibreuse  externe  et  entoures  d'infiltration 
lymphoi'de  limitee. 

Enfin,  dans  quelques  cas  rares,  a  lesions  plus  anciennes  encore,  la 
paroi  vesicale  detruite  montre  un  travail  de  reparation  manifeste. 
L'epaisseur  est  plus  considerable  et  voisine  de  la  normale;  la  couche 
fibro-adipeuse  externe,  bien  organisee  et  resistante,  est  doublee  en 
dedans  d'une  couche  epaisse,  reguliere,  de  tissu  de  granulation  en  voie 
d'organisation  conjonctive;  on  y  trouve  des  faisceaux  de  fibres  lami- 
neuses  et  de  nombreuses  cavites  vasculaires  neoformees. 
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Exceptionnellement,  a  la  derniere  periode  destructive  de  la  tuber- 
culose  on  peut  rencontrer  de  petites  vessies  retractees  a  parois 
epaisses,  flbro-adipeuses,  doublees  en  dedans  d'une  pseudo-muqueuse 
neoformee,  epaissies  encore  par  des  lesions  de  pericystite.  Ges  petites 


Fig.  418  —  Tuberculose  vesicale.  Lesions  destructives  ultimes.  Periode  de  reparation. 
Toutc  la  paroi  musculaire  a  disparu  par  ulceration.  La  paroi  vesicale,  epaisse,  est  formee  de  trois 
couches.  Une  couche  interne,  epaisse,  irre'guliere  et  vegetante  a  sa  surface,  formee  de  tissu  de 
granulation  organise,  creuse  de  tres  nombreuses  cavites  vasculaires  neoformees,  dilatees  :  on  n'y 
rotrouve  ni  tissu  caseeux,  ni  formations  tuberciilenses.  Une  couche  moyenne  fibreuse,  vasculairc 
Une  couche  externe,  fibro-adipeuse,  sclerosee.  (Halle  et  Motz). 

vessies  qui  s'opposent,  par  leurs  caracteres  exterieurs,  a  la  grande 
vessie  distendue  apres  destruction  tuberculeusetotale,  sonttoujours  eh 
etat  de  fistulisation  large,  spontanee  ou  chirurgicale.  La  fistule  est  la 
condition  necessaire  de  cette  forme  anormale  de  lesions. 

TUMEURS  DE  LA  YESSIE 

Les  tumeurs  vesicales  forment  un  groupe  anatomo-pathologique 
important  dont  les  monographies  d'Albarran  et  de  Clado  ont  fixe  les 
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traits  essentiels;  les  travaux  plus  recents  ont  complete  la  description 
des  varietes  rares,  et  precise  quelques  points  de  detail.  Cesneoplasmes 
se  distinguent,  d'une  maniere  generale,  des  neoformations  diverses 
d'origine  et  de  nature  inflammatoire  que  nous  avons  decrites  dans  les 
cystites  chroniques,  par  la  spontaneite  apparente  de  leur  developpement ; 
leur  pathogenie  est  encore  inconnue. 

Les  caracteres  anatomo-pathologiques  macroscopiques  de  siege, 
nombre,  volume,  forme,  consistance,  sont  ici  d'importance  secondaire, 
car  il  n'existe  aucune  relation  fixe,  precise,  entre  Taspect  d'une  tumeur 
vesicale  et  sa  structure  histologique.  G'est  ainsi  qu'un  tres  grand 
nombre  de  tumeurs  vesicales,  de  nature  diflerente,  presentent  a  leur 
surface  le  meme  aspect  villeux  papillaire. 

Suivant  leurs  connexions  avec  la  paroi,  on  les  distingue  en  tumeurs 
implanteeS)  saillantes  dans  la  cavite  vesicale,  sessiles  ou  pediculees,  et 
en  tumeurs  infiltrees  faisant  corps  avec  la  paroi,  qu'elles  penetrent  et 
creusent. 

Tous  les  tissus  constituants  de  la  vessie  peuvent  leur  donner  nais- 
sance;  et  l'enumeration  complete  des  neoplasmes  vesicaux  est  super- 
posable  a  la  classification  generale  des  tumeurs. 

On  les  distingue  en  deux  grandes  classes  :  tumeurs  d'origine  epi- 
theliale; tumeurs  d'origine  conjonctive. 

Les  tumeurs  epitheliales,  typiques  ou  atypiques,  comprenant  les 
varietes,  papillome,  adenome,  kystes;  epithelioma,  cancer  alveolaire 
et  cancroide. 

Dans  les  tumeurs  conjonctives,  rentrent  toutes  les  varietes  banales 
de  sarcome,  myxome,  fibrome,  lipome,  myome.  Au  meme  groupe 
se  rattachent  quelques  varietes  rares,  encore  insuffisamment  etudiees  : 
angiomes,  endotheliomes,  lymphadenomes. 

Des  kystes  hydatiques  ou  dermoides,  des  tumeurs  mixtes  a  struc- 
ture complexe,  qui  ne  rentrent  pas  dans  les  deux  grandes  classes  pre- 
cedentes,  ont  ete  encore  signales  exceptionnellement  dans  la  vessie. 

A.  Tumeurs  epitheliales 

La  plupart  sont  villeuses  a  leur  surface.  La  villosite  epitheliale  est 
un  veritable  element  histologique  dont  la  description  generale  est  utile. 
Souvent  elimine  avec  Turine,  ce  fragment  de  neoplasme  villeux,  facile 
a  reconnaitre,  devient  ainsi  un  element  de  diagnostic  important. 

La  villosite  ou  frange  epitheliale  est  formee  d'un  axe  conjonctivo- 
vasculaire  et  d'un  revetement  epithelial. 
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L'axe  est  constitue  essentiellement  par  une  anse  capillaire,  a  paroi 
endotheliale  simple,  engainee  par  une  mince  couche  detissu  conjonctil 
amorphe  ou  figure  :  cellules  rondes  et  fusiformes,  fibres  lamineuses  a 
la  base.  L'anse  capillaire  est  souvent  dilatee  en  massue  ou  en  ampoule 
a  son  extremite. 

Le  revetement  epithelial  est  stratifie,  sur  le  type  de  l'epithelium 
vesical  normal,  avec  quelques  variantes  d'importance  secondaire  :  plu- 
sieurs  assises  profondes  de  cellules  cylindroides,  ou  fusiformes,  ouen 
raquette,  a  gros  noyau  ovoide  unique,  dont  le  grand  diametre  est  per- 
pendiculaire  a  la  surface  de  la  villosile.  Les  cellules  de  la  couche 
superficielle  s'aplatissent  plus  ou  moins,  tout  en  restant  mononucleees. 


^  %     m  m  k  .      •  (' 
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Fig.  M9.  —  Tumeur  de  la  vessie.  Papillome. 
Papillome  pur,  a  corps  conjonctif  peu  volumineux,  a  longues  franges  minces,  flottantes.  La  coupe, 
qui  divise  parallelement  a  l'axe  la  plupart  des  franges  papillaires,  montre  :  l'axe  conjonctivo- 
vasculaire  des  papilles,  avec  capillaires  dilates,  se  prolongeant  jusqu'a  1'extremite  des  papilles; 
le  revetement  epithelial,  typique,  de  type  vesical  ndulte  normal,  regulierement  dispose  autour 
de  l'axe  vasculaire.  Toutes  Fes  formations  epi.hclialcs  out  cctte  disposition. 


I.  TUMEURS  EPITHELIALES  TYPIQUES.  TUMEURS  A  DEVELOPPEMEiXT  EXO- 

gene.  ~  Papillome.  C'est  une  tumeur  pediculee,  lobee  et  lobulee, 
villeuse,  molie,  d'aspect  uniforme,  tres  frequence.  Elle  est  constitute 
par  un  axe  conjonctivo-vasculaire,  continu  a  son  point  d'implantation, 
avec  le  derme  muqueux  et  les  couches  externes  de  la  paroi  vesicale. 
Cet  axe  se  subdivise  en  ramifications  dendritiques  de  plus  en  plus 
minces,  dont  les  dernieres,  reduites  a  une  anse  capillaire  revetue  de 
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tissu  conjonctif,  forment  les  axes  des  villosites  terminates,  recouvertes 
par  l'epithelium. 

Les  vaisseaux  du  pedicule,  de  ses  ramifications  principals  et  ter- 
minates sont  parfois  dilates  de  telle  sorte  qu'ils  donnent  a  la  tumeur 
un  aspect  caverneux.  Dans  ces  papillomes  angiomateux,  l'axe  vascu- 
lare forme  la  partie  la  plus  volumineuse  de  la  tumeur;  les  franges 
epitheliales,  la  partie  accessoire. 

L'axe  conjonctif  apparait,  dans  d'autres  cas,  infiltre  de  nombreux 
leucocytes,  en  ilots  ou  en  trainees  perivasculaires,  sans  que  cette 


Fig.  4u20.  —  Papilloiue  pur.  De-tail  a  un  fort  grossissement. 
Papilles  coupees  parallelement  et  perpendiculairement  a  leur  axe.  Revetement  epithelial  typique 
vesical  adulte.  Axes  conjonctivo- vasculaires,  et  confluents  vasculaires  etoiles  au  point  de  jonc- 
tion  des  papilles.  Une  papille  double,  a  deux  axes,  avant  sa  division. 


modification  d'ordre  probablement  inflammatoire  suffise  pour  carac- 
teriserune  variete  de  papillome  dit  embryonnaire. 

Enfin,  des  fibres  musculaires  lisses,  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
peuvent  accompagner  les  grosses  branches  vasculaires  du  pedicule  et 
de  ses  ramifications  secondaires ;  et  on  pourrait  nommer  myo-papil- 
lomes  les  tumeurs  dont  l'axe  est  ainsi  modifie. 

Dans  la  forme  banale.  c'est  le  revetement  epithelial  epais  des  innom- 
brables  villosites  qui  forme  la  masse  principale  de  la  tumeur :  l'axe  con- 
jonctif, souvent  tres  minime,  accessoire,  lui  sert  seulement  de  support. 
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D'apres  les  caracteres  da  revetement  epithelial,  Albarran  a  dis- 
tingue les  principals  varietes  de  papillome  : 

a)  Papillome  a  revetement  adulte  commun,  semblable  a  1'epithe- 
lium  vesical  normal,  repondant  a  la  description  generale  des  villosites 
donnee  plus  haut;  de  beaucoup  le  plus  frequent; 


Fig  121.  —  Papillome  pur.  Coupe  transversale  perpendiculaire  a  l'axe, 
passant  par  le  corps  de  la  tumour. 

Les  formations  epitheliales,  typiques,  sont  contigue's  et  iucluses  dans  le  corps  conjonctif  de  la 
tumeur.  Elles  simuleut  des  formations  glandulaires,  et  la  tumeur  pourrait  etre  prise  pour  un 
adenomc  Mais  les  coupes  lontriludinales  demontrent  qu'il  s'agit  de  papilles  juxtaposees dans 
la  plupart,  l'axe  conjonctivo-vasculaire  est  visible.  La  surface  de  la  tumeur  est  nettemcnt  jpapii- 
laire. 


b)  Papillome  a  revetement  de  cellules  claires  :  les  corps  proto- 
plasmiques  volumineux  sont  clairs  avec  un  gros  noyau  arrondi ;  les 
cellules  de  la  couche  superficielle  sont  aplaties;  simple  variete  du  type 
commun  adulte; 

c)  Papillome  a  type  allantoidien  :  les  cellules  de  la  couche  super- 
ficielle restent  cylindriques,  claires,  en  palissade;  le  noyau  estrelegue 
dans  la  partie  profonde  du  corps  cellulaire  qui  presente  a  sa  surface 
un  plateau  cuticulaire  net  :  type  tres  rare  reproduisant  les  raracteres 
de  l'epithelium  allantoidien,  forme  atavique  pour  Albarran. 

Quelles  que  soient  les  variantes  de  l'axe  conjonctivo-vasculaire  et 
du  revetement  epithelial,  les  caracteres  anatomo-pathologiques  essen- 
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tiels  du  papillome  sont  constants.  Dans  toute  la  tumeur,  les  neoforma- 
tions  epitheliales  se  presentent  uniquement  sous  la  forme  de  villosite 
typique;  il  n'y  a  point  d'autres  formes  de  proliferation  epitheliale;  le 
pedicule,  Faxe  et  ses  ramifications,  aussi  bien  que  la  paroi  vesicale 
sous-jacente,  sont  indemnes  de  toute  neoformation.  Pour  reconnaitre 
ce  caractcre  specifique  qui  seul  permet  d'affirmer  le  diagnostic  papil- 
lome, il  faut  multiplier  les  coupes  totales,  longitudinales  et  transver- 
sales,  de  la  tumeur.  Toujours  l'epithelium  apparait  en  bordure  con- 
tinue d'un  axe  conjonctivo-vasculaire  coupe  en  long  ou  en  travers.  Les 
coupes,  surtout  transversales,  qui  portent  sur  la  base  des  villosites, 
pourraient  au  premier  abord  preter  a  l'equivoque.  En  etudiant  des 
coupes  bien  orientees  et  bien  fixees,  on  arrive  a  reconnaitre  que  les 
amas  epitheliaux,  en  apparence  inclus,  sont  formes  des  parties  ados- 
sees,  mais  distinctes,  des  revetements  epitheliaux  de  papilles  contigues ; 
et  font  partie  d'un  revetement  regulierement  dispose  autour  des  axes 
conjonctivo-vasculaires. 

II.   TUMEURS  EPITHELIALES  TYPIQUES  A  DEVELOPPEMENT  ENDOGENE.  — 

Adenome.  L'adenome  vesical  vrai  est  une  tumeur  rare  :  Clado  et 
Albarran  en  ont  reuni  cinq  cas  :  un  bon  nombre  d'autres  ont  ete 
publies  depuis.  Mais,  si  Ton  elimine  les  adenomes  vesicaux  d'origine 
prostatique  developpes  aux  depens  du  groupe  des  glandes  sous-cervi- 
cales;  si  Ton  ecarte  les  observations  d'adenomes  degeneres,  ou  en 
voie  de  degenerescence  epitheliomateuse,  qui  ressortissent  au  groupe 
cles  epitheliomas  adenoides  (Motz,  Rochet),  il  faut  conclure  encore  a 
la  rarete  de  l'adenome  vesical  pur. 

G'est  une  tumeur  unique,  de  volume  variable,  moyen  le  plus  sou- 
vent,  pediculee  ou  sessile,  lobulee,  souvent  villeuse  a  sa  surface;  par- 
fois  nettement  limitee  etcomme  encapsulee  quand  elle  est  sessile;  elle 
peut  etre  kystique  a  la  coupe. 

L'adenome  est  essentiellemeut  constitue  par  des  tubes  epitheliaux 
de  structure  glandulaire,  tubes  simples  ou  ramifies  en  grappes, 
s'ouvrant  a  la  surface  de  la  tumeur,  s'enfoncant  dans  un  stroma  con- 
jonctif  jeune.  La  paroi  tubulaire,  partout  nette  etreguliere,  est  formee 
d'une  couche  unique  de  cellules  epitheliales,  le  plus  souvent  cylin- 
driques,  parfois  cubiques  ou  meme  apiaties,  cellules  claires  normales, 
a  noyau  basal,  ou  en  voie  de  degenerescence  muqueuse,  avec  boules 
colloides.  La  cavite  du  tube  est  tantot  tres  etroite,  tantot  large,  conte- 
nant  du  mucus  et  des  detritus  cellulaires;  tantot  meme  dilatee  en 
kystes  muqueux,  de  volume  tres  variable. 


VESSIE  1587 

Le  stroma  plus  ou  moins  abondant,  suivant  que  les  tubes  sont 
serres,  contigus  ou  espaces,  est  forme  de  tissu  lamineux  lache,  avec 
de  nombreux  vaisseaux  dilates,  souvententoures  d'une  zone  d'infiltra- 
fcion  leucocytique. 

A  la  surface  de  la  tumeur,  ce  stroma  peut  proliferer  en  papilles  ou 
wrucosites  embryo-vasculaires,  revetues  soit  d'un  epithelium  vesical 
adulte  stratifie,  soil  d'une  couche  unique  de  cellules  cylindriques  ou 
muqueuses,  semblables  au  revetement  des  tubes  glandulaires. 

Les  tubes  glandulaires,  dans  l'adenome  sessile,  peuvent  penetrer 
sprofondement  la  paroi  vesicale,  la  sous-muqueuse  et  meme  la  couche 
musculaire. 

Toutes  les  neoformations  epitheliales  dans  l'adenome  pur  sont  de 
ce  type  nettement  glandulaire  et  tubulaire  :  toutes  forment  paroi  d'une 
oavite  centrale,  et  sont  entourees  par  le  tissu  peripherique  du  stroma  : 
<c'est  la  disposition  inverse  de  celle  du  papillome. 

III.  Tumeurs  epitheliales  atypiques.  -  Epithelioma,  Cancer. 
€'est,  par  le  nombre,  la  classe  la  plus  importante  des  tumeurs  vesi- 
-cales.  Elle  comprend  des  types  tres  divers  de  neoplasies  epitheliales 
-atypiques,  de  gravite  histologique  progressive,  qui  reunissent,  par  des 
transitions  insensibles,  les  tumeurs  epitheliales  typiques  les  plus 
benignes,  aux  tumeurs  epitheliales  atypiques  les  plus  malignes,  aux 
vrais  cancers. 

L'epithelioma  est  caracterise  par  la  presence  de  neoformations  epi- 
theliales pleines,  sans  axe  vasculaire  ni  cavite  centrale,  incluses  dans 
ie  tissu  conjonctif  du  stroma  :  neoformations  qu'on  ne  peut  par  con- 
sequent rapporter  ni  au  type  papille,  ni  au  type  glande.  C'est  le  carac- 
tere  histologique  essentiel  pour  le  diagnostic. 

Suivant  la  structure  du  tissu  epithelial  qui  constitue  ces  neoforma- 
tions, on  peut  distinguer  deux  classes  principales  d'epithelioma  :  le 
pavimenteux  et  le  cylindrique,  d'importance  d'ailleurs  tres  inegale. 
Mais  cette  distinction  n'a  ici  ni  la  nettete,  ni  lavaleur  qu'on  lui  recon- 
nait  en  anatomie  pathologique  generale.  Dans  le  plus  grand  nombre 
des  epitheliomas  vesicaux,  en  effet,  la  neoformation  epitheliale  est 
formee  de  cellules  polymorphes  allant  du  type  polygonal  ou  aplati,  au 
type  allonge,  cylindroide,  fusiforme,  en  raquette,  rappelant  par  conse- 
quent, de  plus  ou  moins  pres,  la  disposition  de  repithelium  stratifie 
special  a  lavessie  :  ce  sont  des  epitheliomas  de  type  vesical  ou  urinaire. 
Dans  un  petit  nombre  decas  seulementl'epithelium  est  cylindrique,  se 
rapprochant  du  type  glandulaire. 


1588 


APPARE1L  URINAIRE 


1)  Epithelioma  de  type  urinaire  (pavimenteux).  —  a)  Dans  un 
tres  grand  nombrede  cas,la  tumeur,  petite,  pediculee,  villeuse,  molle, 
a  tous  les  caracteres  exterieurs  du  papillome  typique;  mais  les  coupes 
en  series,  bien  orientees,  revelent,  dans  le  corps  de  la  tumeur,  a  son 
centre,  au  milieu  du  stroma  conjonctivo-vasculaire,  la  presence  de  neo- 
formations  epitheliales  pleines,  sous  forme  de  lobules  ou  de  boyaux 
cellulaires.  Les  cellules  sont  polymorphes,  de  type  vesical  :  suivant  la 


Fig.  422.  —  Epithelioma  de  la  vessie. 
Deux  coupes  d'epithelioma,  l'un  de  type  papillaire,  l'autre  de  type  glandulaire.  Dans  le  premier,  on 
distingue  une  serie  de  formations  epitheliales  nettement  papillaires,  juxtaposees  dans  un  stroma 
conjonctif  mince;  dans  le  reste  de  la  coupe,  le  stroma  est  abondant  et  englobe  des  amas  epi- 
theliaux  de  toutes  formes,  d'aspect  cancereux  banal.  A  sa  surface,  la  tumeur  est  franchement 
papillaire.  Dans  le  second,  les  formations  epitheliales  ont,  pour  la  plupart,  la  forme  et  l'agence- 
ment  d'acini  glandulaires,  avec  cavite  centrale;  les  plus  volumineuses  ont  l'aspect  alveolaire 
banal.  A  sa  surface,  la  tumeur  a  la  structure  de  l'adenome. 

forme  des  amas  epitheliaux,  on'  peutdire  epithelioma  lobule  ou  tubule. 
La  pedicule  est  indemne  de  toute  infiltration  epitheliale,  de  structure 
purement  conjonctive  et  vasculaire,  comme  dans  le  papillome. 

Cette  classe  nombreuse  d'epitheliomas  peut  etre  designee  sous  le 
nom  d'epithelioma  papillaire,  qui  indique  ses  relations  tres  intimes 
avec  le  papillome. 

b)  Dans  une  seconde  serie  de  faits,  la  tumeur  est  encore  saillante 
et  d'aspect  nettement  papillaire;  mais  son  corps  est  plus  volumineux 
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et  plus  consistant,  son  pedicule  gros  et  court ;  elle  se  rapproche  plus 
ou  moins  de  la  forme  sessile.  Le  corps  conjonctif  de  la  tumeur,  et  son 
pedicule  lui-meme  sont  infiltres  de  neoformations  epitheliales  nom- 
breuses,  pleines,  lobulees  ou  tubulees,  qui  atteignent  meme  la  paroi 
vesicale  sous-jacente. 

Dans  ces  deux  classes  d'epitheliomas  le  stroma  conjonctif  est  abon- 
dant,  par  rapport  a  Perithelium,  et  banal  de  structure.  II  est  tres  vas- 
culare et  souvent  infiltre  de  cellules  rondes,  en  amas  et  en  trainees 
perivasculaires. 

D'apres  des  differences  de  structure  du  stroma,  Albarran  a  distingue 
des  varietes,  rares  d'ailleurs,  d'epithelioma  pavimenteux  urinaire. 

1°  Epithelioma  a  corps  oviformes  ou  cylindroma.  —  Les  lobules 
epitheliauxpresentent,  au  milieu  de  leurs  cellules,  des  corps  oviformes 
hyalins,  isoles  ou  reunis  entre  eux  par  des  cordons  anastomotiques  de 
meme  aspect.  Regardes  par  quelques  auteurs  comme  des  degeneres- 
cences  speciales  de  l'epithelium,  les  corps  hyalins  du  cylindrome  sont 
reconnus  aujourd'hui,  depuis  les  recherches  de  Malassez,  comme  des 
productions  dependantes  du  stroma  conjonctif,  en  degenerescence  spe- 
ciale,  penetrant  les  lobules  epitheliaux.  Albarran  a  decrit  deux  cas  de 
cylindrome  de  la  vessie. 

2°  Epithelioma  reticule  (Albarran).  —  Ce  sont  des  epitheliomas 
mous,  dans  lesquels  le  stroma  est  tres  peu  abondant  par  rapport  a 
Tepithelium.  Un  fin  reticulum  conjonctif,  qui  semble  naitre  des  parois 
vasculaires  ou  du  moins  s'appuyer  sur  elles,  englobe  dans  ses  mailles 
les  cellules  epitheliales  neoplasiques,  d'ailleurs  polymorphes  et  ba- 
nales. 

La  structure  reticulee  peut  se  montrer  en  des  points  localises  d'un 
epithelioma  banal.  Albarran  a  etudie  trois  cas  d'epithelioma  reticule 
pur;  il  est  possible  que  des  tumeurs  regardees  comme  conjonctives  et 
classees  dans  les  lympho-sarcomes  ou  lymphadenomes  soient  a  rap- 
procher  des  cas  decrits  par  Albarran  sous  ce  nom. 

3°  Epithelioma  a  stroma  musculaire  ou  myo-epitheliome  (Albar- 
ran). —  G'est  une  classe  fort  mal  limitee.  Un  bon  nombre  d'epithe- 
liomas a  caracteres  banals  montrent  dans  leur  stroma,  dans  les  grosses 
travees  conjonctives  perivasculaires  du  pedicule,  quelques  fibres  mus- 
culaires  lisses,  isolees  ou  en  petits  faisceaux. 

Pour  qu'une  tumeur  merite  le  nom  de  myo-epitheliome,  il  faut  que 
la  presence  des  fibres  lisses  en  faisceaux  soit  constatee  dans  le  corps 
et  la  partie  saillante  dela  tumeur;  qu'elles  y  soient  nombreuses,  disse- 
minees  partout,  faisant  reellement  partie  constante  et  essentielle  du 
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stroma ;  et  le  fait  est  rare  puisqu'Albarran  n'a  rencontre  que  deux  cas- 
typiques. 

Certaines  figures  histologiques  peuvent  induire  en  erreur;  ainsi 
les  coupes  d'un  epithelioma  banal  dans  sa  zone  basale,  lorsqu'il 
envahit  la  couche  musculaire  de  la  vessie,  ou  celles  d'un  myome  en 
degenerescence  epitheliomateuse  secondaire. 

2)  Epithelioma  cylindrique  (epithelioma  adeno'ide  ou  adeno-epithe- 
liome).  —  C'estune  classe  de  tumeurs  epitheliales  rares,  caracterisees- 
par  la  presence  de  neoformations  epitheliales  a  cellules  cylindriques- 
et  cubiques  claires,  se  rapprochant  du  type  epithelial  glandulaire. 

Presque  tous  les  cas  decrits  se  rapportent  a  des  degenerescences 
epitheliomateuses  d'adenomes. 

La  tumeur,  a  sa  surface  et  dans  la  plus  grande  partie  de  son 
etendue,  presente  la  structure  de  Padenome  :  en  quelques  points,  a  son 
centre  ou  a  sa  base,  le  stroma  contient  des  amas  epitheliaux  pleinsr 
formes  de  cellules  cylindriques  ou  cubiques,  qui  n'ont  plus  la  disposi- 
tion des  tubes  glandulaires,  mais  se  rapprochent  des  formations  alveo- 
laires  banales  du  carcinome. 

Cancer.  —  Cette  vieille  denomination  plus  clinique  qu'anatomique 
s'applique  cepenclant  bien  a  une  classe  importante  de  tumeurs  epithe- 
liales de  la  vessie  quifpresentent  tous  les  caracteres  macroscopiques  et 
microscopiques  du  cancer  alveolaire  vrai,  c'est-a-dire  de  la  neoplasie 
epitheliale  a  son  maximum  de  malignite.  Albarran  a  clesigne  cette 
classe  de  tumeurs  sous  le  terme  d' epithelioma  carcinotde. 

Tumeur  de  volume'variable,  toujours  sessile,  tantot  saillante,  tantot. 
plate,  tantot  meme  deprimee,  crateriforme,  reposant  toujours  sur  une 
base  induree,  infiltrant  visiblement  la  paroi,  bourgeonnante  et  fon- 
gueuse  a  son  pourtour,  ulceree  a  son  centre  :  c'est  bien  le  tableau 
classique  du  cancer.  De  nombreuses  tumeurs  epitheliales  de  la  vessie 
ont  ces  caracteres,  sous  deux  types  histologiques  distincts  :  cancer 
alveolaire  banal,  et  cancroide. 

a)  Cancer  alveolaire  banal.  —  Stroma  conjonctif  delimitant  des- 
alveoles  remplis  de  cellules  epitheliales  polymorphes. 

Suivant  la  proportion  relative  du  stroma  et  de  l'epithelium,  tre& 
variable,  on  a  des  tumeurs  dures,  squirrhe,  avec  stroma  epais  abondant 
et  alveoles  petits,  tres  rare  dans  la  vessie;  ou  molles,  encephaloide 
tres  frequent.  Cette  forme  de  cancer  epithelial  correspond  a  des 
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tumeurs  souvent  volumineuses,  bourgeonnantes,  ayant  tendance 
marquee  a  ^infiltration  profonde  et  a  la  degenerescence  necrotique 
ulcereuse  de  la  surface.  Leur  stroma  est  souvent  infiltre  de  leuco- 
cytes et  de  nappes  d'hemorragies  interstitielles ;  leur  vascularization 
peut  etre  extreme,  jusqu'a  leur  donner  le  caractere  angiomateux. 
Du  cancer  encephaloide  se  rapproche  le  collo'ide,  caracterise  par  une 


Fig.  423.  —  Cancer  alveolaire  de  la  vessie. 
Un  stroma  conjonctif,  epais,  fibreux,  limite  des  alveoles  de  toutes  dimensions  et  de  toutes  formes, 
remplis  d'amas  epitheliaux  atypiques,  polymorphes,  ou  rien  ne  rappelle  1'origine  vesicale  de  la 
tumeur. 

degenerescence  speciale,  muqueuse,  des  cellules  epitheliales,  et  qui  est 
peut-etre  le  terme  ultime  de  malignite  des  epitheliomas  adenoides, 
forme  d'ailleurs  exceptionnelle. 

b)  Cancro'ide,  ou  cancer  a  type  epidermique.  —  Gette  variete  de 
tumeur  epitheliale  est  relativement  rare  par  rapport  au  cancer  banal, 
mais  cependant  pas  exceptionnelle.  J'ai  pu  en  rassembler  douze  cas 
dans  la  litterature  et  en  etudier  personnellement  quatre. 

La  caracteristique  histologique  est  bien  nette  :  les  cellules  epithe- 
liales, dans  les  ilots  ou  trainees  lobulees,  ont  des  caracteres  epider- 
miques  ou  malpighiens  evidents,  et  souvent  une  stratification  plus  ou 
moins  reguliere,  qui  indique  leur  evolution  vers  la  keratinisation,  et 
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Fig.  424.  —  Cancroi'de  de  la  vessie.  Epithelioma  lobule  pavimenteux  a  globes  epidermiques. 
Coupe  d'un  fragment  sponlanement  emis  dans  les  urines. 
Les  boyaux  .epitheliaux  (a),  renfles  et  lobules,  dont  les  globes  epidermiques  forment  le  centre,  sont 
dissemines  dans  un  stroma  conjonclif  lache  (b). 


Fig.  425.  —  Cancroide  de  la  vessie.  Detail  de  la  meme  tumeur. 
a,  Boyaux  epitheliaux  a  cellules  dentelees,  avec  nombreux  globes  epidermiques  a  divers  degres 
de  developpement ;  b,  stroma  conjonctif  lache,  peu  vasculaire. 
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aboutit  a  la  formation  du  globe  epidermique.  Le  stroma  est  tres  pen 
abondant;  et  la  vascularisation  tres  faible.  La  tumeur  est  presque 
exclusivement  epitheliale. 

C'est  une  tumeur  infiltree,  peu  saillante,  rapidement  necrosee  a  son 
centre  et  a  sa  surface,  et  qui  forme  un  ulcere  penetrant,  rongeant  les 
couches  musculaires  et  conjonctives  de  la  vessie  jusqu'a  les  perforer. 
Sa  desagregation  necrotique  fournit  des  fragments  d'aspect  caseeux 
abondamment  elimines  dans  les  urines,  et  qui  permettent  souvent  de 
faire  le  diagnostic  histologique  precis. 

Le  cancroide  a  des  relations  intimes  avec  la  leucoplasie  vesicale  : 
on  peut  le  voir  coincider  avec  elle,  et  saisir  toute  la  filiation  entre  la 
metaplasie  epitheliale  superficielle  et  la  tumeur  profonde  de  meme 
type  cellulaire. 


B.  —  TUMEURS  CONJONCTIVES  ET  MUSCULAIRES 

Elles  sont  rares,  relativement  aux  tumeurs  epitheliales.  Suivant  la 
nature  du  tissu  qui  les  forme,  on  peut,  avec  Albarran,  les  diviser  en 
deux  groupes  :  atavique  ou  embryonnaire,  et  adulte. 

A.  Groupe  embryonnaire.  —  1)  Sarcome.  —  On  Fobserve  a  tous 
les  ages,  mais  frequemment  chez  les  sujets  jeunes  et  les  enfants. 

C'est  une  tumeur  plus  souvent  sessile  ou  infiltree  que  pediculee,  de 
consistance  molle  ou  ferme,  charnue,  a  surface  lisse  ou  bosselee,  peu 
villeuse,qui  a  tendance  a  envahir  toute  l'epaisseur  de  la  paroi  vesicale 
et  a  se  propager  aux  organes  voisins  :  prostate,  urethre,  vagin, 
intestin.  Le  sarcome  se  presente  dans  la  vessie  avec  ses  varietes  histo- 
logiques  habituelles  :  sarcome  globo-cellulaire,  de  beaucoup  le  plus 
frequent;  sarcome  fuso-cellulaire  ou  fascicule,  bien  plus  rare.  A  titre 
d'exception,  les  sarcomes  a  cellules  geantes  telangiectasiques,  chon- 
drifiants,  kystiques  ont  ete  rencontres  aussi. 

Les  formes  histologiques  mixtes  ou  complexes  sont  frequentes  : 
myxo-sarcome,  fibro-sarcome.  Dans  le  sarcome  globo-cellulaire  mou, 
on  voit  parfois  une  substance  intercellulaire  grenue  abondante,  forme 
de  transition  vers  le  myxome. 

Les  vaisseaux  sont  abondants,  a  parois  minces  ;  les  capillaires  ont 
l'aspect  lacunaire,  sans  paroi  propre  distincte. 

Ne  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  ou  intermusculaire,  le 
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sarcome  repousse  la  muqueuse,  d'abord  intacte.  Secondairement,  cette 
enveloppe  muqueuse  de  la  tumeur  presente  des  alterations  histolo- 
giques  cliverses,  qui  creentdes  formes  complexes  de  neoplasies,  parfois 
d'interpretation  difficile. 


Fig.  426.  —  Adeno-sarcome  de  la  vessie. 
Tumeur  implantee  sur  le  col  et  faisant  saillie  a  l'orifice  de  l'urethre.  La  tumeur,  revetue  partout 
d'une  couche  epitheliale  continue  du  type  vesical,  est  formee  d'un  abondant  stroma  mou,  ren- 
fermant,  a  la  surface,  de  nombreuses  inclusions  epitheliales,  de  type  glandulaire,  dont  plusieurs 
sont  en  connexions  evidentes  avec  Perithelium  de  revetement  superficiel.  Le  stroma,  a  un  fort 
grossissement,  est  forme  de  cellules  rondes  on  fusiformes,  noyeesdans  un  abondant  tissu  intersti- 
tiel  hyalin  et  granuleux  :  Sarcome  globo  et  fuso-cellulaire  mixte  (Enfant). 

A  la  surface  du  sarcome,  la  muqueuse  peut  proliferer  en  vegeta- 
tions papillaires,  simplement  embryo-vasculaires  ou  sarcomateuses 
dans  leur  corps,  recouvertes  d'epithelium  vegetant.  Ailleurs,  l'epithe- 
lium prolifere  en  profondeur  sous  forme  de  bourgeons  et  tubes  glan- 
dulaires  qui  penetrcnt  dans  la  tumeur,  donnant  a  sa  couche  superfi- 
cielle  la  structure  de  l'adenome  ou  de  l'epithelioma  aclenoi'de. 

Dans  la  sarcomatose  generalisee,  des  noyaux  secondaires  de  sar- 
come globo-cellulaire,  ou  melanique  surtout,  ont  ete  rencontres  dans 
la  paroi  vesicale,  dans  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse. 
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2)  Myxome.  —  C'est  une  tumeur  rare,  presque  exclusivement 
observee  chez  l'enfant;  le  plus  souvent  pediculee,  lobee,  lobulee,  en 
grappe  polypeuse,  de  couleur  gris  rose  ou  rougeatre,  molle,  lisse, 
transparente,  assez  analogue  d'aspect  aux  polypes  muqueux  des  fosses 
nasales.  Le  myxome  se  developpe  de  preference  dans  le  segment  peri- 
cervical  de  la  vessie,  s'accroit  rapidement,  sans  infiltrer  la  paroi;  et, 
chez  la  petite  fille,  a  tendance  a  faire  issue  a  l'exterieur  par  l'urethre. 

Le  myxome  vesical  est  forme  principalement  de  cellules  arrondies, 
noyees  dans  une  abondante  substance  intercellulaire  amorphe  ou 
grenue ;  les  elements  etoiles,  cellules  plasmatiques  anastomosees,  y 
sont  relativement  rares  ;  les  capillaires,  tres  developpes,  ont  des  parois 
simplement  embryonnaires. 

Le  myxome  pur  est  exceptionnel;  les  formes  mixtes,  myxo-sar- 
comes  ou  fibro-myxomes,  plus  frequentes,  se  presentent  avec  les  memes 
caracteres  de  siege,  de  pediculisation,  de  forme  et  de  couleur.  La 
muqueuse  amincie  et  saine  revet  generalement  la  tumeur  sans  proli- 
ferer  a  sa  surface,  en  papilles  ou  en  glandes,  comme  dans  le  sarcome. 

B.  Groupe  adulte.  —  1)  Fibromes.  —  Tumeur  rare,  unique,  pedi- 
culee, arrondie  et  lisse  ou  grossierement  lobee,  de  consistance  ferme, 
de  couleur  blanc  jaunatre,  denommee  aussi  polype  fibreux. 

Leur  corps  est  forme  de  tissu  fibreux  pur  ou  melange  de  fibres 
musculaires  lisses  ;  la  muqueuse  normale,  epaissie  et  adherente,  la 
recouvre. 

3)  Angiomes.  —  Si  Ton  elimine  les  tumeurs  epitheliales  ou  con- 
jonctives  a  vaisseaux  dilates,  la  classe  des  angiomes  vesicaux  se  reduit 
a  quelques  observations  :  petites  tumeurs  de  la  muqueuse  formees  de 
capillaires  sinueux,  anastomoses,  avec  des  dilatations  ampullaires, 
sous  un  epithelium  normal  ou  en  voie  de  desquamation,  non  prolife- 
rant. 

Cassanello  cite  par  Legueu  a  rapporte  un  cas  de  lymphangioma 
kystique  volumineux  de  la  vessie,  chez  un  enfant  de  cinq  ans. 

TUMEURS  MUSCULAIRES 

Myome.  —  Cette  tumeur  rare,  developpee  aux  depens  de  la  couche 
musculaire  de  la  vessie,  interstitielle  par  consequent  a  son  debut,  se 
porte  soit  en  dedans  pour  devenir  cavitaire,  et  saillante  dans  la  vessie; 
soit  en  dehors  vers  la  couche  conjonctive  externe  qu'elle  refoule  et 
depasse;  elle  peut  enfin  rester  interstitielle  ou  intra-parietale.  Sur  les 
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32  tumeurs  que  Heitz-Boyer  et  Dore  ont  pu  reunir,  trois  seulement 
etaientintra-parietales,  dix-huit  etaient  intra-cavitaires,  onze  s'etaient 
developpees  en  dehors.  Les  myoraes  cavitaires  intra-vesicaux,  plus  fre- 
quents, sont  des  tumeurs  sessiles  ou  largement  pediculees,  lisses  ou 
peu  lobees,  de  consistance  ferme.  La  coupe  est  d'aspect  fibreux  et 
montre  a  l'oeii  nu  des  faisceaux  de  fibres  imbriques,  contournes  en 
tourbillons  concentriques,  comme  ceux  des  myomes  uterins. 


>'  3* 
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FlG.  4-27.  —  Myome  de  la  vessie. 
La  lumeur  est  formee  de  faisce.iux  de  fibres  lisses  intriquees  dans  toutos  les  directions,  et  eoupees 
en  long,  en  travers,  ou  obliquement. 


Les  myomes  interstitiels  ou  a  developpement  excentrique  sont 
nettement  encapsules,  entoures  d'ane  zone  lache,  decollable,  de  tissu 
conjonctif,  qui  permet  leur  enucleation.  Certains  sont  pedicules  et 
quelquefois  meme  le  pedicule  peut  se  tordre  (Blum  ). 

La  forme  histologique  habituelle  est  le  myome  pur,  forme  de 
faisceaux  serres,  anastomoses,  entrecroises,  plus  ou  moins  distincts, 
de  grandes  fibres  lisses.  Le  fibro-myome  s'en  distingue  par  une  char- 
pente  conjonctive,  englobant  et  unissant  les  faisceaux  musculaires.  Le 
pedicule,  musculaire  a  son  centre,  et  continu  avec  les  faisceaux  de  la 
paroi  vesicale,  est  conjonctif  a  sa  peripheric;  ces  tumeurs  sont  peu 
vasculaires  dans  leur  corps,  parfois  tres  vasculaires  a  la  peripherie. 
Le  myome  cavitaire  est  recouvert,  ainsi  que  son  pedicule,  par  une 
muqueuse  qui  peut  etre  normale  et  lisse ;  plus  souventcettc  enveloppe 
muqueuse  est   pathologique,  epaissie,  rouge,  vegetante,  villeuse, 
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papillaire  meme,  et  tres  vasculaire.  Autour  du  myorne  interstitiel 
encapsule,  les  vaisseaux  sont  souvent  nombreux  et  dilates,  dans  la 
capsule  conjonctive.  La  vessie  atteinte  de  myomes  est  generalement 
hypertrophic  dans  l'ensemble  de  sa  paroi  musculaire. 

II  faut  signaler  quelques  tumeurs  mixtes  qui  se  rattachent  aux 
myomes  :  fibro-myxo-myomes,  myxo-sarco-myomes,  myomes  compli- 
ques  aleur  surface  d'une  veritable  proliferation  epitheliomateuse,  et 
qu'il  faut  distinguer  des  myo-epitheliomes,  deja  signales. 


TUMEURS  RARES  OU   HETE  ROTO  PIQUES 

II  existe  quelques  observations  de  kystes  vesicaux  de  diverses 
varietes  :  kystes  dermo'ides,  de  siege  vesical  vrai,  ou  plus  souvent  para- 
vesicaux;  hystes  par  inclusion  ectodermique  ou  fcetale,  qui  peuvent 
s'ouvrir  dans  la  vessie  et  y  deverser  leurs  produits  speciaux  :  poils, 
dents,  fragments  cartilagineux  ou  osseux  :  cause  de  la  pilimiction. 

Kystes  simples  paravesicaux,  de  meme  origine  fcetale  probable. 

Kystes  hydatiques,  tres  rares,  si  on  les  distingue  des  kystes  hyda- 
tiques  para  et  retro-vesicaux  d'origine  peritoneale. 

A  titre  d'exception,  ii  faut  mentionner  encore  des.  tumeurs  solides  : 
chondrome,  rhabdomyome,  lymphadenome,  dont  la  nature  histolo- 
gique  et  Torigine  sont  encore  discutees. 
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chir.  de  Liege,  4  nov.  1909).  —  Letulle,  Bilharziose  urinaire  (Archives  de  Parasit., 
Paris,  IX,  1905):  —  Id.,  Presse  med.,  mai  1908.  —  Id.,  Soc.  anat.,  1909).  —  Gl^esel, 
Bilharziose  (Th.  Paris,  1908-1909). 
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Echinococcose.  —  Daspres,  Kyste  hydatique  pedicule  de  la  vessie  (27e  Sess.  du 
Congres  franc,  de  chir.,  oct.  1909). 

Cranwell,  Les  kystes  hydatiques  retro-vesicauxrde  Vhomme  (Revue  de  gynec.  el  de 
chir.  abd.,  1907,  p.  599).  —  Papei,  Thierischen  Parasiten,  Vienne,  1904,  p.  204.  — 
Kalliontzis,  Kystes  hydatiques  (Ann.  des  mat.  des  org.  gen.-urin.,  1909,  p.  397). 

—  Nicolich,  Kystes  hydatiques  (Ann.  des  mal.  des  org.  gen.-urin.,  1908,  n°  23, 
p.  1773).  —  Legueu,  Kystes  hydatiques  perivesicaux,  in  Traite  chirurgical  d'Urologie, 
p.  679). 

Tuberculose.  —  Guebard,  Et.  sur  la  cyst.  tub.  (These  Paris,  1878).  —  Boursier, 
Tuberculose  de  la  vessie  (These  Paris,  1885).  —  Clado,  Annates  genit.-ur.,  1887).  — 
Stein,  Tuberc.  of  the  Bladder  (Med.  Rec,  1890).  —  Englisch,  Ueb.  Tuber,  infiltr.  d. 
Zellgewebes  in  der  Ungebung  der  Vorsteherdruse  und  Blase  (Wiener  Klin.,  1896).  — 
H.effner,  Ub.  Blasentuberculose  (These  Freiburg,  1899).  —  Denzel,  Ub.  Tub.  Erkr.  d. 
Weiblichen.  Harnblase  (These  Tubingen,  1900).  —  Casper,  Zur  Pathol,  und  Ther.  der 
Blasentub.  (Deut.  Med.  Woch.,  1900,  [).  661).  —  Morelle,  Dudiagn.  bad.  de  la  tub.  vesi- 
cate (Ann.  Inst.  Chir.,  Bruxelles,  1901).  —  Halle  et  Motz,  Tuberculose  de  la  vessie 
(Annates  gen.-ur.,  t'evrier  1904).  —  Kimla,  Cystitis  caseosa  (Virch.  Arch,  fur  path. 
Anat.,  1906,  p.  96).  —  Mouchet  (Pi.),  Un  cas  de  tuberculose  primitive  dela  vessie  (Soc. 
mid. -chir.  de  Liege,  4  nuv.  1909). 

Tumeurs.  —  Alrarran,  Les  Tumeurs  de  la  vessie  (Paris,  1891).  —  Pilliet,  Myo- 
epilheliome  de  la  vessie  (Bull.  Soc.  Anat.,  Paris,  1892,  p.  431).  —  Clado,  Traite  des 
tumeurs  de  la  vessie  (Paris,  1895).  —  Audry,  Fibro-sarcome  calcifie  de  la  vessie;  etude 
histol.  (Gaz.  hebd.  med.,  1895,  p.  595).  —  Terrier  et  Hartmann,  Contribution  d 
V etude  des  myomes  de  la  vessie  (Rev.  de  Chir.,  1895,  pp.  182-239).  —  Guyon,  Quel- 
ques  remarques  din.  et  anat.-pathol.  sur  les  neopl.  infiltr  es  de  la  vessie  (Ann.  gen.- 
ur.,  1897,  p.  225).  —  Motz,  Et.Viistol.  de  87  neoplasmes  vesicaux  (Ann.  genit.-ur., 
1898,  p.  1228). —  Pavone,  Un  cdso  di  rabdomyoma  delta  vesica  (II  Policlinico,  vol.  V, 
1898,  p.  236).  —  Kochet  et  Martel,  Uadenome  vesical  (Gaz.  hebd.  med.  et  chir., 
Paris,  1898,  p.  337).  —  Bridoux,  Contr.  a  V etude  gen.  de  Uadenome  vesical  (These 
Lyon,  1898).  — Motz,  Quatre  cas  d'adenome  de  la  vessie  (Ass.  fr.  Ur.,  1899-1900).  — 
Nicolas,  Contr.  a  Vet.  du  cancer  latent  de  la  vessie  (These  Lyon,  1900).  —  Benecke, 
Ein.  Fahl.  v.  Osteochondrosarkom  d.  Harnblase.  (Deutsch.  Path,.  Gesellsch.,  Munich, 
1899-1900,  p.  405).  —  Englisch,  Die  infiltrirte  Care.  d.  Harnblase  (Wien.  Klin.  Woch., 
1901,  p.  231).  —  Motz,  Origine  de  certaines  turn,  vesic.  (Ass.  fr.  Urol,  1901-1902).  — 
Thorel,  Ueb.  d.  Aberat.  v.  Prostatadruse  und  Hire.  Beziehung  z.  d.  Fibro-adenome.  d. 
Blase  (Beitr.  z.  Klin.  Chir.,  1907,  p.  630).  —  Montfort,  Contr.  a  Vet.  du  role  de  la 
prostate  dans  la  prod,  des  tumeurs  epithet,  inf.  de  la  vessie  (Annates  gen.-ur.,  1903, 
p.  801,  et  These  Paris,  1903).  — Cassanello,  Contr.  anat. -path,  et  din.  a  Vetude  des 
turn,  d  fibres  muscul.  de  la  vessie  (Ann.  gen.-ur.,  1903,  n°  79).  —  Lemaistre,  Tumeurs 
peri-ureterales  de  la  vessie  (These  Paris,  1903).  —  Kroph,  Ein  Beitr.  z.  Kent.  d.  prim. 
Sarkoms  und  Karcin.  der  Harnblase  (Zeitsch.  f.  Heilk.,  1904,  p.  247).  —  Muller,  Die 
MischgeschwUlste  d.  Harnblase  inn  Kindesalter  (These  Leipzig,  1904).  — Albarran, 
Myosarcome  de  la  vessie  (Bull,  et  Mem.  de  la  Soc.  deChir.,  1905,  p.  772).  —  Ales- 
sandri,  Contr.  alia  istologia,  diagn.  et  cura  des  turn,  delta  vesica  urin.  (Policl., 
Bonia,  1905,  p.  99).  —  Block  et  Hall,  A  case  of  dermoid  of  the  female  urinary  blad- 
der (Amer.  J.  of  med.  Sc.,  1905,  p.  651).  —  Bahenbuscii,  Ub.  Gallertkrebs  d.  Harnbl. 
(Virchow's  Arch.  f.  path.  Anat.,  1905,  p.  132).  —  Loewenheim,  Rem.  on  Turn,  of  the 
blad.  with,  parlic.  ref.  to  sarcoma,  etc.  (Ann.  Journ.  urol.,  1905,  p.  146).  —  Poss- 
ner,  Ueb.  Blasengeschiv.  (Deutsche  Klin.,  1905,  p.  469).  —  Wilder,  Primary  sarcoma 
of  the  bladder  (Amer.  J.  of  med.  Sc.,  1905,  t.  CXXIX,  p.  63).  —  Laignel-Lavastine, 
Fibrome  excentrique  de  la  vessie.  Coexistence  avec  un  carcinome  dupylore  (Soc.  Anat., 
1906,  p.  595).  —  Duhot,  Turn,  de  la  vessie  d  implantation  urethrale  (Ann.  Policlin., 
Bruxelles,  1906,  p.  13).  —  Treplin,  Ueb.  Blasentumoren  (Bert.  Klin.  VVoc/i.,  1906,  n°  12). 

—  Jungano,  Angiosarcome  de  la  vessie  (Ann.  des  mal.  des  org.  gen.-urin.,  1907,  t.  II, 
p.  1451).  —  Cassanello,  Contribution  a  Vetude  anatomopatholog.  et  clinique  de  Vade- 
nome  vesical  (Ann.  des  mal.  des  org.  gen.-urin.,  1908,  t.  I,  p.  641).  —  Frank,  Ueber 
die  Beziehungen  der  papillomatosen  Wucherungen  des  Blasenhalses  (Zeitsch.  f.  Urol., 
1908,  p.  922).  —  Cassanello,  Lymphangiome  de  la  vessie  (Clinica  chirurgica,  1909 
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t.  XVII,  n°  1,  p.  135).  —  Contribute*  alio  studio  delV  epithelioma  epidermoidale  delta 
vesica  (Folia  Urologica,  1909,  n°  5,  p.  509).  —  Berg,  Malacoplasie  vesicate  (13e  Sess. 
de  l'Assoc.  franc.  d'Urol.,  octobre  1909,  et  resume  in  Ann.  des  mal.  des  org.  gen.- 
urin. ,1910,$.  185).  —  Casper  et  Zuckerkandl,  Tameurs  de  la  vessie  (2e  Congres  allemand 
d'Urologie,  1909,  analyse  in  Ann.  des  mal.  des  org.  gen.-urin.,  1910,  p.  357,  t.  I).  — 
Ferron  et  Nadal  (P.),  Neoplasme  de  la  vessie  (Ann.  des  mal.  des  org.  gen.-urin.,  1910, 
1. 1,  p.  801).  —  Hadda,  Cancer  de  la  vessie  chezV enfant  (Langenbeck's  Arch.,  LXXXVIII, 
p.  3,  analyse  in  Ann.  des  mal.  des  org.  gen.-urin.,  1910,  p.  378,  t.  I).  —  Heitz-Boyer 
et  Dore,  Tumeurs  musculaires  lisses  de  la  vessie  (Ann.  des  mal.  des  org.  gen.-urin., 
1910,  t.  II,  pp.  2019,  2115  et  2226).  —  Milhiet  et  Baur  (J.),  Sarcome  de  la  vessie 
(Soc.  Anat.,  1910,  p.  1005).  —  Bouchard  (du  Canada),  Myome  de  la  vessie  (Soc.  Anat., 
1910,  p.  991). 
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URETERE,  BASSINET,  G ALICES,  REIN 

IIISTOLOGIE  NORMALE 

Le  conduit  excreteur  du  rein,  danstoute  sa  longueur,  est  forme  par 
trois  tuniques,  interne  muqueuse,  moyenne  musculaire,  externe  ou 
advenlice,  conjonctivo-vasculaire.  Ces  trois  tuniques,  suivant  le  point 
considere,  presentent  quelques  particularity  de  structure;  et  des 
dispositions  speciales  aux  deux  extremites  du  conduit,  insertion  des 
calices  et  ostium  vesical. 

La  muqueuse  mince  est  lisse,  sauf  a  la  partie  superieure  de  Fure- 
tere,  ou  elle  presente  des  plis  longitudinaux  fixes,  saillants  en  forme 
de  cretes  papillaires. 

Son  epithelium  est  stratifie,  polymorphe,  de  type  urinaire,  c'est- 
a-dire  variable  dans  son  epaisseur,  dans  la  forme  et  l'orientationde  ses 
cellules,  suivant  l'etat  de  distension  ou  de  retrait  du  conduit.  II  est 
forme  de  cinq  a  six  couches  de  cellules  :  cylindriques  ou  fusiformes,  a 
grand  axe  perpendiculaire  a  la  surface  choriale,  dans  les  couches 
profondes;  polyedriques  dans  les  couches  moyennes  :  cubiques  ou 
aplaties  dans  la  couche  superficielle.  Les  cellules  profondes  montrent 
des  prolongements  diriges  dans  la  profondeur  vers  le  chorion;  les 
superficielles  sont  cuticulaires  (Hamburger). 

II  n'y  a  pas  de  membrane  limitante,  mais  une  stratification  hori- 
zontale  des  elements  conjonctifs  superficiels  du  derme,  qui  forme 
une  limite  nettement  tranchee  sous  repithelium.  Quelques  auteurs, 
depuis  Henle,  ont  decrit  a  la  face  profonde  de  repithelium,  une  couche 
de  cellules  rondes,  peu  distinctes  des  cellules  conjonctives  du  chorion  : 
cette  apparence,  frequente  d'ailleurs,  est,  pour  nous,  pathologique. 

Au  niveau  du  bassinet,  et  surtout  des  eperons  des  calices,  les 
cellules  caliciformes,  incompletement  ou  completement  developpees, 
sont  frequentes  dans  repithelium. 

Stratifie,  et  d'epaisseur  normale  sur  le  calice,  repithelium  s'amincit 
brusquement  au  niveau  du  sinus  papillo-caliculaire,  pour  se  reduire 
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a  deux  ou  trois  assises  de  cellules,  irregulierement  polyedriques,  a 
protoplasma  tres  reduit,  dont  les  noyaux  sont  presque  au  contact : 
epithelium  rudimentaire,  atrophique,  tres  peu  distinct  du  tissu 
conjonctif  sous-jacent.  L'epithelium  redevient  stratifie  sur  le  versant 
papillaire  pour  se  reduire  graduellement  a  une  seule  couchc  cellulaire 
cubique  au  niveau  du  pore  urinaire,  ou  il  se  continue  avec  l'epithelium 
des  tubes  collecteurs  (Barth). 

Le  derme  n'a  rien  de  special  :  trame  conjonctivo-elastique,  sans- 
formations  lymphoides,  avec  un  riche  reseau  capillaire  sous-epithelial. 

A  cette  muqueuse  sont  annexees  des  papilles  et  des  glandes 
(Unruh,  Egli,  Hamburger,  Baraban,  Barth). 

Les  glandes  sont  inconstantes,  tres  variables  de  nombre  et  de 
volume  suivant  les  sujets,  disseminees,  toujours  plus  nombreuses  et 
plus  developpees  clans  le  tiers  superieur  de  l'uretere. 

Ce  sont  des  glandes  utriculaires,  simples  ou  peu  composees,  en 
tubes  plutot  qu'en  grappe,  avec  une  cavite  tres  petite,  un  canal  excre- 
teur  etroit  et  peu  apparent.  Ges  caracteres  les  ont  fait  prendre  a  tort 
pour  des  bourgeons  epitheliaux  pleins,  ou  nids  epitheliaux  inclus, 
sans  connexions  avec  la  cavite  du  conduit  (Brunn). 

Les  papilles,  rudimentaires,  sont  de  petites  saillies  fixes,  simples 
ou  bifides,  conjonctivo-vasculaires,  du  chorion  muqueux;  l'epithelium 
les  recouvre  sans  les  niveler;  elles  ne  disparaissent  pas  completement 
dans  la  distension  de  l'uretere.  A  la  base  des  papilles,  on  remarque 
dans  le  derme  des  nids  de  grosses  cellules  speciales  mal  determineesr 
probablement  de  nature  nerveuse. 

La  couche  musculaire,  epaisse,  constitue  le  corps  principal  de  la 
paroi  ureterale.  Elle  est  formee  de  faisceaux  de  fibres  lisses,  orientes 
dans  deux  directions,  circulates  et  longitudinales.  La  couche  circu- 
laire  externe  est  la  plus  epaisse,  et  la  plus  regulierement  continue;  la 
couche  interne  sous-muqueuse  est  faible,  irreguliere,  souvent  plexi- 
forme,  et  partiellement  confondue  avec  la  couche  circulaire. 

A  l'extremite  inferieure  de  l'uretere,  apparait  une  troisieme  couche 
musculaire  externe,  a  direction  longitudinale.  L'uretere,  avec  toutes 
ses  couches,  traverse  la  paroi  musculaire  de  la  vessie  dont  la  separe 
une  couche  conjonctive;  ses  faisceaux  musculaires  propres  vont 
s'epanouir  et  se  terminer  sous  la  muqueuse  du  trigone. 

En  haut,  les  deux  couches  se  retrouvent  sur  le  calice.  La  longitu- 
dinale interne  se  prolonge  dans  le  rein,  dans  la  zone  conjonctive 
perivasculaire  des  espaces  interlobaires.  La  circulaire  se  renforce  au 
niveau  du  sinus  pour  former  le  sphincter  papillaire  de  Henle. 
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La  couche  externe,  advenlice,  est  une  gaine  de  tissu  conjonctif 
lache,  servant  de  support  aux  vaisseaux  du  conduit,  arleres  et  veines. 
Les  filets  nerveux  s'y  ramifient,  charges  de  petits  ganglions  (Dogiel, 
Engelmann).  —  En  bas,  elle  separe  le  muscle  ureteral  du  muscle 
vesical;  en  haut,  elle  se  continue  avec  le  tissu  conjonctif  du  hile  renal, 
et  des  espaces  vasculaires  inteiiobaires. 

URETHRITES  ET  PYELITES 

Associee  presque  constamment  a  des  lesions  renales  plus  impor- 
tantes,  l'uretero-pyelite,  element  d'importance  secondaire  dans  la 
pyelo-nephrite,  merile  cependant  une  description  anatomo-patholo- 
gique.  Les  lesions  histologiques  sont  semblables,  dans  l'uretere  et  le 
bassinet;  elles  sont  aigues  ou  chroniques. 

URETERO-PY ELITES  AIGUES 

L'inflammation  aigue  s'accompagne,  presque  constamment,  d'un 
certain  degre  de  dilatation  du  conduit,  qui  tient  soit  a  la  cause  patho- 
genique,  retention,  stagnation;  soit  aux  lesions  inflammatoires  elles- 
memes  :  malgre  cette  dilatation,  les  parois  sont  epaissies. 

La  muqueuse,  lisse  dans  sa  plus  grande  etendue,  pr^sente,  dans 
Turetere,  a  sa  partie  superieure,  des  plis  longitudinaux  saillants  sur 
la  coupe,  en  forme  de  papilles,  et  qui  ne  sont  que  l'exageration  de  la 
structure  normale.  Sa  coloration  est  rosee  ou  rouge,  avec  des  taches 
hemorragiques  ou  ecchymotiques. 

La  paroi  musculaire  n'est  pas  modifiee ;  la  couche  cellulo-vasculaire 
externe  est  legerement  epaissie,  vascularisee,  oBdemateuse,  sans  peri- 
ureterite  vraie. 

Dans  la  forme  legere  et  recente  de  rinllammation,  les  lesions  sont 
limitees  a  la  muqueuse  et  a  la  sous-muqueuse  :  ureter o-pyelite  catar- 
rhale  superftcielle.  Elles  se  bornent  a  la  dilatation  considerable  du 
reseau  capillaire  sous-epithelial,  accompagnee  d'une  infiltration  leu- 
cocytique,  d'abord  perivasculaire,  sous-epitheliale,  puis  diffuse,  plus 
profonde;  surtout  marquee  au  niveau  des  plis  et  des  papilles  de  la 
muqueuse  dont  elle  augmente  la  saillie.  L'epithelium,  reste  sain 
d'abord,  presente  bientot  des  lesions  importantes  :  la  couche  superfi- 
cielle  desquame  et  tombe ;  les  cellules  des  couches  profondes  proli- 
ferent,  tumefiees,  granuleuses,  en  voie  de  division ;  des  leucocytes 
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enfiltrent  la  ligne  basale,  rendant  indistincte  la  limite  normalement 
tres  nette  entre  I'epithelium  et  le  chorion;  il  y  a  fusion  chorio- 
epitheliale. 

Les  glandes  presentent  les  memes  lesions  de  proliferation  et  de 
degenerescence  epitheliale ;  elles  sont  entourees  d'un  cercle  de  peri- 
adenite  inflammatoire.  La  sous-muqueuse  ne  presente  que  des  lesions 
d'cedeme  interstitiel,  avec  dilatation  vasculairc  et  trainees  discretes 
d'infiltration  leucocytique. 


iJoupe  transversale  de  la  meitie  du  conduit.  La  paroi  ureterale  est  tres  epaissie  dans  sa  totalile.  La 
anuqueuse,  cnliereuient  desquamec  de  son  epithelium,  est  formee  d'une  couche  epaisse  de 
tissu  inflammatoire,  vegetant  a  la  surface  en  forme  de  papilles  rudimenlaires ;  crcusec  de  volu- 
mincux  capillaires  dilates,  reniplis  d'hematies.  A  l'union  de  la  muqueuse  et  de  la  musculaiie, 
plusi'ws  petits  abces  intcrstitiels  en  voie  de  formation,  surtout  perivasculaires.  La  couche 
musculairc  presente  une  hypertrophic  considerable  de  ses  faisceaux  circulaires ;  le  tissu  con- 
jonctif  inteifasciculaire  est  infiltre  de  trainees  de  cellules  lymphoides.  La  couche  cellulo- 
vasculaire  exteme,  tres  epaissie,  vascularisee,  est  infiltree  de  tissu  adipeux  :  gros  vaisseaux 
arteriels  et  veineux  a  parois  sclerosees.  Lesions  anciennes  d'hypertrophic  et  de  sclerose,  avec 
une  poussee  inflammatoire  aigue  reccnte  (Halle  et  Motz). 


Uretero-py elite  aigue,  lot  ale,  inter stitielle,  hemorragique.  — Dans 
des  cas  plus  rares.  les  lesions  aigues  atteignent  toute  Tepaisseur  des 
parois  du  conduit,  nolafalement  epaisses.  La  dilatation  vasculaire 


 • 


Fig.  428.  —  Ureterite  aigue  totale. 
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predomine,  a  un  degre  extreme,  dans  la  sous-muqueuse,  dans 
les  espaces  intermusculaires,  et  dans  la  couche  externe.  Capillaires, 
arterioles  et  veinules  sont  gorges  de  sang,  entoures  d'hemorragies 
interstitielles  et  de  nappes  d'infiltration  leucocytique.  C'est  une  veri- 
table forme  hemorragique,  toujours  accompagnee  de  lesions  epithe- 
liales  profondes,  desquamation  totale,  et  d'une  infiltration  (edema- 
teuse,  amorphe  ou  granuleuse,  qui  epaissit  notablement  la  muqueuse 
et  la  sous-muqueuse. 


URETERO-PYELITES  CHRONIQUES 

Les  alterations  macroscopiques  sont  considerables,  avec  deux 
aspects  differenls,'  suivant  que  les  lesions  mecaniques  de  dilatation 
predominent,  ou  que  l'inflammation  agit  seule. 

Dans  Vnret&ro-py  elite  avec  dilatation,  forme  la  plus  commune^ 
l'uretere  est  augmente  dans  toutes  ses  dimensions,  a  la  fois  elargi  et 
allonge.  L'allongementdu  conduit  lui  donne  une  forme  flexueuse,  et 
determine,  au  niveau  des  points  les  plus  fixes,  collet  du  bassinet, 
partie  pelvienne  prevesical^  la  formation  de  coudures  et  de  plis  tres 
marques,  fixes  par  I'adliesion  inflammatoire  des  deux  parois.  Ges 
plis  valvulaires,  saillants  en  eperon  dans  la  lumiere  du  conduit,  deter- 
minent  de  vrais  retrecissements  relatifs,  separes  par  des  dilatations 
ampullaires.  Malgre  la  dilatation,  la  paroi  est  notablement  epaissie, 
avec  un  leger  degre  de  periureterite  simple. 

Cette  forme  d'uretero-pyelite,  le  plus  souvent  bilaterale,  peut  etre 
dile  ascendante,  car  elle  resulte  toujours  d'un  obstacle  inferieur 
vesical,  prostatique,  urethral,  qui  cause  a  la  fois  la  dilatation  et  l'in- 
flammation  ascendante. 

Dans  une  seconde  forme,  plus  rare,  ureUro-py elite  chronique 
simple,  sans  dilatation,  l'uretere,  volumineux,  indure,  forme  un  gros 
cordon  rectiligne,  tendu  du  rein  a  la  vessie. 

L'epaisseur  des  parois  est  extreme,  encore  augmentee  par  des 
lesions  tres  marquees  de  periureterite  fibro-lipomateuse.  Le  calibre 
du  conduit  est  normal  ou  peu  dilate.  C'est  dans  cette  forme  d'ureterite 
qu'on  rencontre,  exceptionnellement,  de  vrais  retrecissements  fibreux 
annuiaires,  dus,  soit  a  des  lesions  sclereuses  localisees,  soit  a  la  cica- 
trisation d'ulcerations  muqueuses  ou  d'abces  interstitiels. 

Cette  forme  d'ureterite  succede  a  une  inflammation  chronique 
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ascendante  ou  descendant^  sans  obstacle  mecanique  inferieur;  elle 
est  liee  particulierement  a  la  pyelo-nephrite  calculeuse. 

Dans  ces  deux  formes,  les  lesions  histologiques  sont  celles?  banales, 
de  rinflammation  chronique,  a  des  degres  divers  :  desquamation 
epitheliale  totale,  reaction  inflammatoire  de  la  muqueuse,  atropine 
glandulaire,  sclerose  totale,  sous-muqueuse,  intermusculaire,  avec 
hypertrophic  et  sclerose  intrafasciculaire  des  faisceaux;  epaississe- 
ment  fibreux  et  infiltration  adipeuse  de  la  couche  externe,  avec 
lesions  de  periureterite  parfois  enormes. 


Fig.  429.  —  Leucoplasic  de  l'uretere.  Coupe  transversale  particlle  de  l'uretere  dilate. 
G,  Derme  muqueux  pathologique  sclerose,  nettement  papillaire;  b,  epiderme  pathologique  complet, 
typique,  avec  couche  granuleuse;  c,  couche  cornee  superficiclle,  tres  epaisse,  en  voie  de  des- 
quamation  lamelleuse  (Halle). 


II  faut  distinguer,  comme  forme  speciale,  Vuretero-pyelite  pseudo- 
memhraneuse.  assez  frequente. 

Elle  se  presente  avec  les  memes  caracteres  macroscopiques  et  his- 
tologiques  que  dans  la  vessie.  La  pseudo-membrane  est  une  escarre 
superficielle  de  la  muqueuse;  le  processus  de  necrose  est  lie  a  des 
hemorragies  inlerstitielles  diffuses  de  la  sous-muqueuse,  avec  exsudat 
amorphe  superficiel.  G'est  une  veritable  complication  aigue  hemorra- 
gique  des  lesions  inflammatoires  chroniques,  liee  tres  vraisemblable- 
ment  a  une  infection  speciale  particulierement  virulente,  anaerobie 
peut-etre. 

G'est  aussi  a  rinflammation  chronique  qu'est  due  la  formation  de 
vesicules  kystiques  saillantes  a  la  surface  de  la  muqueuse  :  ce  sont  de 
petits  kystes  a  paroi  epitheliale  atrophique,  remplis  d'un  liquide  clair 
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ou  trouble,  et  dus  a  i'obliteration  inflammatoire  des  orifices  glandu- 
iaires;  quand  ces  productions  sont  nombreuses,  elles  caracterisent  la 
forme  kystique  de  l'ureterite  chronique. 

La  leucoplasie  s'observe  sur  les  muqueuses  de  l'uretere  et  du  bas- 
sinet, chroniquement  enflammees,  soit  en  plaques  localisees,  soit 
Vendue  a  tout  le  conduit. 

II  faut  signaler  sa  coexistence  avec  la  tuberculose,  la  calculose  et 
t'inflammation  pseudo-membraneuse.  Elle  a  ici  ses  caracteres  histolo- 
giques  ordinaires  :  metaplasie  epitheliale  du  type  epidermoidal,  soit 
typique,  avec  tous  les  caracteres  malpighiens;  soit  atypique  incom- 
plete, avec  keratinisation  atrophique  et  abondante  desquamation 
iamelleuse. 

La  description  des  lesions  speciales  au  bassinet  et  aux  calices  trou- 
vera  sa  place  au  titre  des  pyeTo-nephrites. 

TUBERCULOSE  DE  L'URETERE  ET  DU  BASSINET 

Elle  n'existe  pas  a  l'etat  de  lesion  primitive  et  isolee,  mais  accom- 
pagne  et  suit  la  tuberculose  du  rein;  c'est  une  localisation  secondaire 
et  episodique  dans  la  tuberculose  urinaire. 

On  la  rencontre  sous  les  deux  formes  habituelles  dans  l'appareil 
urinaire  :  lesions  lypiques  localisees,  granulations  et  ulcerations; 
infiltration  caseeuse  massive. 

Les  granulations,  grises  ou.jaunes,  sont  isolees,  agminees  ou 
•confluentes.  Les  ulcerations,  isolees  et  lenticulaires,  juxtaposees  en 
plaques  alveolaires,  ou  confluentes  en  grands  ulceres  polycycliques, 
restent  habituellement  superficielles,  limitees  a  la  muqueuse  et  a  la 
.sous-muqueuse.  Dans  cetle  forme,  l'uretere  est  generalement  dilate 
•et  peu  epaissi. 

V infiltration  tuberculeuse  massive  est  rarement  localisee  et  par- 
tielle,  sous  forme  de  placards  arrondis  ou  ovalaires,  epais,  saillants, 
suivis  d'ulcerations  profondes,  crateriformes  et  caverneuses.  Le  plus 
souvent  elle  est  totale,  circonferentielle,  etendue  a  une  grancle  partie, 
•ou  a  toute  la  longueur  du  conduit.  L'uretere  est  alors  transforme  en 
un  cordon  volumineux,  indure,  rectiligne  ou  noueux,  entoure  d'une 
gangue  epaisse  de  periureterite  fibro-lipomateuse.  Son  calibre  est 
generalement  augmente. 

A  la  periode  ultime  de  la  maladie,  la  tuberculose  peut  aboutir,  soit 
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a  la  dilatation  ulcereuse  du  conduit,  soit  a  son  obliteration  totale. 
L'obliteration  s'observe  sous  deux  types  differents  :  petit  uretere 
aminci,  filiforme,  atrophie,  sans  periurelerite;  gros  uretere  fibreux 
avec  periureterite.  La  nature  et  le  degre  des  lesions  renales,  leur  evo- 


L6sions  iniliales,  granulations  de  la  muqueuse.  Les  couclics  externcs,  cellulo-vasculaire  et  mus- 
culuircs  sont  normales.  Dans  le  derme  muqueux  epaissi,  granulations  tuberculeuses  multiple-? 
composces  de  follicules  distinct^,  sous-epithcliaux  (Halle  et  Motz). 


lution,  avec  ou  sans  infection  secondaire,  gouvernent  la  marche,  et  les 
terminaisons  differentes  de  la  tuberculose  ureterale. 

Histologic.  —  Les  granulations  initiates  naissent  dans  la  couche 
superficielle  sous-epitheliale  du  derme  muqueux.  On  y  trouve  les  folli- 
cules typiques  avec  leur  structure  ordinaire,  surtout  abondants  au  fond 
des  goutlieres  dessinees  par  les  plis  longitudinaux  de  la  muqueuse, 
recouverts  d'abord  par  l'epithelium  intact. 

L'ulceration  superficielle  qui  succede,  presente  les  caracteres 
habituels  des  ulceres  des  muqueuses  :  fond  vitro-caseeux,  zone  limi- 
tante  profonde  d'infiltration  leucocytique,  penetrant  la  sous-muqueuse, 
avec  des  follicules  jeunes  d'extension;  bordure  de  petites  vegetations 
embryo- vasculaires. 

L'infiltration  massive,  limitee  d'abord  a  la  muqueuse  et  a  la  sous- 


Fig.  430.  —  Tuberculose  de  l'uretere.  Coupe  transversale  de  la  demi-circonference 
de  l'uretere  dilate. 
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muqueuse,  envahit  rapidement  la  paroi  musculaire  de  l'uretere  dans 
oute  son  epaisseur.  G'est  une  accumulation  desordonnee  de  follicules 
confluents,  noyes  dans  une  infiltration  lymphocytique  diffuse,  qui 
aboutit  hativement  a  la  necrose  vitro-caseeuse  globale  de  toute  la 
paroi  envahie.  A  cette  periode,  on  peut  sur  la  coupe  de  l'uretere  ne 


Fig.  431.  —  Tuberculose  de  l'uretere.  Detail  de  la  planche  precedente. 
Granulations  tuberculeuses  de  la  muqueuse,  avec  integrite  absolue  de  l'epithelium.  A  droite,  folli- 
cule  simple  avec  une  cellule  geante.  A  gauche,  granulation  composee  de  plusieurs  follicules 
typiques  a  cellules  gcantes.  Le  denne,  cpaissi,  est  vascularise,  entre  les  granulations  et  au- 
dessus  d'elles  (Halle  ct  Motz). 


retrouver  aucune  formation  folliculaire  typique;  le  conduit,  bien  que 
tres  augmente  de  volume,  est  retreci  et  meme  partiellement  obstrue 
par  la  neoformation  tuberculeuse. 

La  periureterite  qui  accompagne  constamment  Tinliltration  mas- 
sive, s'observe  sous  deux  formes  et  a  deux  degres  successifs. 

A  la  periode  initiate,  on  trouve  dans  le  tissu  cellulaire  epaissi  de 
la  couche  externe  des  follicules  tuberculeux  et  des  noyaux  localises 
d'infiltration  lymphocytique,  surtout  perivasculaires. 

A  la  periode  terminate,  la  gangue  fibro-adipeuse  epaisse  avec  ses 
vaisseaux  scleroses  ne  montre  plus  aucune  formation  tuberculeuse 
nodulaire;  cette  periureterite  fibro-adipeuse  simple  correspond  sou- 


1610  APPAREIL  URINA1RE 

vent,  peut-etre,  a  la  guerison  par  sclerose  de  la  periurelerite  tubercu- 
leuse  initiale. 

La  terminaison  habituelle  de  l'infiltration  massive  est  la  destruc- 


Fig.  432.  —  Tuberculose~de  l'uretere.  Coupe  transversale  totale  da  conduit. 
CJreteritc  tiiberculeuse  massive  :  infiltration  tubcrculeuse.  Lacouche  cellulo-vasculaire  externe,  trcs 
epaissie,  est  infiltree  de  nodules  inflamraatoires  dissemines,  surlout  perivasculaires  :  periureto- 
rite  tiiberculeuse  au  debut.  La  couche  musculaire  circulaire  est  bien  conservee.  La  muqueuse  et 
la  sous-muqueuse,  epaissies,  fusionnees,  sont  le  siege  d'une  infiltration  tuberculeuse  totale, 
massive,  ou  se  distinguent  de  nombreux  follicules  a  cellules  geantes  confluentes.  La  lumiere  du 
canal  est  notablement  rctrecie,  rendue  irreguliere  par  des  vegetations  saillantes  (Halle  et  Motz). 

lion  ulcereuse  profonde  de  la  paroi  ureterale,  avec  dilatation  :  la  neo- 
formation  caseeuse  est  en  partie  eliminee;  le  conduit,  tres  elargi,  est 
limite  par  une  epaisse  paroi  fibro-adipeuse  bordee  en  dedans  d'une 
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mince  couche  caseeuse  qui  repose  sur  un  etroit  lisere  d'infiltratiori 
lymphocytique. 

A  cette  periode  de  dilatation  ulcereuse  peut  succeder  tardivement 
une  periode  de  retraction  cicatricielle  et  de  retrecissement  qui 
aboutit,  rarement,  a  l'obliteration  fibreuse  totale  avec  periureterite 
fibro-adipeuse. 

L'obliteration  ureterale,  dans  la  tuberculose,  s'observe  plus  fre- 
quemment  avec  d'autres  caracteres  et  a  la  suite  d'un  autre  processus. 


Fig.  433.  —  Tuberculose  de  l'uretere.  Coupe  transversalc. 
Obliteration  totale  de  l'uretere,  coincidant  avec  la  degenerescence  kystique  caseeuse  totale  du  rein 
tuberculeux  :  petit  uretere  oblitere,  filiforme.  La  couche  cellulo-vasculaire  externe  est  logerement 
epaissie.  La  couche  musculaire  estintacle,  trcs  hypertrophiee.  La  muqueiise  et  la  sous-muqueuse 
sont  remplacees  par  un  noyau  compact  de  tissu  conjonctif,  sans  formations-tuberculeuses  persis- 
tantes,  qui  oblitere  totalement  la  lumiere  du  conduit  (Halle  et  Motz). 

Dans  la  tuberculose  kystique  caseeuse  totale  du  rein,  l'obliteration 
ureterale  complete  est  la  regie.  L'uretere  transforme  en  un  mince 
cordon  plein  filiforme,  sans  periureterite,  montre  sur  la  coupe  sa  mus- 
culature intacte  ou  plus  ou  moins  sclerosee.  Muqueuse,  sous-muqueuse 
et  lumiere  du  conduit  ont  disparu,  remplacees  par  un  petit  noyau  de 
tissu  conjonctif  cicatriciel.  Ici  done,  l'obliteration  a  succede  a  la  cica- 
trisation de  lesions  superficielles  de  la  muqueuse,  tuberculeuses  ou 
non,  et  s'est  produite  surtout  sous  l'influence  de  la  suppression  fonc- 
tionnelle  totale  du  rein. 

Dans  la  tuberculose  du  bassinet  on  retrouve  les  memes  formes  de 
lesions  que  dans  l'uretere  :  granulations  et  ulcerations  superficielles, 
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infiltration  massive,  localisee  ou  totale,  peripyelite  tuberculeuse  on 
fibro-adipeuse  simple.  Ici  encore  revolution  et  la  terminaison  des 
lesions  peut  se  faire  en  deux  sens  differents  :  dilatation  ulcereuse 
dans  la  forme  pyonephretique  de  la  tuberculose  renale;  obliteration 
cicatricielle  totale  avec  peripyelite  fibro-adipeuse  dans  la  tuberculose 
kystique  caseeuse  totale  du  rein,  accompagnee  d'obliteration  totale  de 
l'uretere. 

Les  lesions  initiales  les  plus  frequentes  atteignent  particulierement 
les  calices  et  leur  insertion  a  la  papille ;  elles  sont  intimement  liees  a 
la  tuberculose  renale  avec  laquelle  elles  ont  ete  decrites. 


NEOPLASMES  DU  BASSUNET  ET  DE  L'URETERE 

L'uretere  et  le  bassinet,  qui  peuvent  etre  envahis  secondairement 
par  des  tumeurs  nees  dans  la  vessie  ou  le  rein,  sont  aussi  le  siege  de 
neoplasmes  primitifs,  signales  par  Rayer,  Lancereaux,  Dickinson ;  ils 
ont  ete  plus  recemment  etudies  par  Morris,  Pantaloni  et  Poll,  Albarran 
et  Imbert.  On  y  rencontre  des  tumeurs  epitheliales  surtout  et  des 
tumeurs  d'origin^  mesodermique,  plus  rares. 

Les  tumeurs  epitheliales  sont  typiques  (papillome,  adenome  papil- 
laire);  ou  atypiques,  (epithelioma,  cancer). 

A.  Tumeurs  epitheliai.es.  —  Le  papillome,  frequent^  debute  le  plus 
souvent  au  bassinet  ou  a  Textremite  vesicale  de  l'uretere  et  peut  se 
disseminer  secondairement  dans  le  reste  du  conduit. 

II  se  presente  sous  sa  forme  habituelle  de  petites  tumeurs  mul- 
tiples, molles,  pediculees,  villeuses.  La  structure  histologique  est  la 
meme  que  celle  du  papillome  vesical  :  axe  conjonctivo-vasculaire 
ramifie  en  fines  franges  a  capillaires  dilates,  servant  de  support  a  un 
revetement  epithelial  stratifie,  de  type  urinaire  normal,  sans  autres 
neoformations  epitheliales  incluses. 

Heresco,  Jones,  Albarran  ont  rapporte  des  cas  rares  d'adenome 
papillaire  forme  de  tubes  glanduliformes,  a  revetement  epithelial 
cylindrique  ou  cubique. 

V epithelioma,  plus  rare,  nait  aux  memes  points  et  se  propage  sou- 
vent  au  rein  et  a  la  vessie.  Son  aspect  macroscopique  differe  peu  de 
celui  du  papillome,  car  sa  surface  est  papillaire  etvilleuse;  mais  son 
corps  est  plus  volumineux  et  sa  base  d'implantation  plus  large. 


\ 
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Sur  les  coupes,  la  plus  grande  partie  du  neoplasme,  a  sa  surface, 
presente  la  structure  typique  du  papillome.  Mais,  son  centre  et  sa  base 
rnontrent  des  neoformations  epitheliales  incluses,  atypiques,  en  lobules 
ou  en  boyaux  tubules,  forme es  de  cellules  polymorphes. 


Fig.  434.  —  Tumeur  du  bassinet.  Coupe  transversale  passant  par  le  sommel  de  la  tumeur. 

Papillome  typique  forme  d'un  axe  conjonctivo-vasculaire,  assez  epais,  envoyaut  des  prolongememts 
regvliers  dans  toutes  les  vegetations  papillaires.  Colles-ci  sont  revetues  d'un  epithelium  regn- 
lier,  epais,  stratifie,  de  type  urinaire.  (Halle). 


La  transformation  du  papillome  et  de  Padenome  en  epithelioma, 
observee  cliniquement,  a  ete  prouvee  par  les  observations  histolo- 
giques  de  Panlaloni,  Albarran,  Reynes,  etc. 

Les  epitheliomas  non  papillaires  ou  cancers  se  presentent  sous  les 
aspects  differents,  de  nodules  saillants  a  large  base,  de  plaques  infil- 
trees ou  ulcerees. 

Leur  structure  histologique  est  variable  :  epithelioma  cylindrique 
de  type  urinaire,  cancer  alveolaire  banal  a  cellules  polymorphes,  epi- 
thelioma pavimenteux  a  globes  epidermiques  ou  cancroi'de. 

Cette  derniere  variete,  signalee  par  Kundrat,  Halle,  peut  etre  pre- 
ceded et  accompagnee  de  la  leucoplasie  du  bassinet,  liee  elle-meme  a  la 
pyelonephrite  chronique,  specialement  calculeuse. 
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B.  Tumeurs  mesodermiques.  —  Elles  sont  rares,  d'aspect  et  de 
structure  variables  :  tumeurs  pediculees  polypeuses,  a  pedicule  large 
ou  mince;  tumeurs  sessiles  et  node-sites  peu  saillantes,  plaques  infil- 
trees, molles  ou  dures.  Elles  ont  tendance  a  envahir  les  tissus  con- 
jonctifs  voisins,l'atmosphere  cellulo-adipeuse  du  hile  renal  notamment. 

On  a  rencontre  ici  presque  toutes  les  varietes  iiistologiques  de 
tumeurs  mesodermiques  :  sarcome  globo  ou  fuso-cellulaire,  myo-sar- 
come  a  fibres  lisses  ou  striees,  myxome  et  myxo-sarcome,  endothe- 
liome  et  lympho-sarcome. 


LESIONS  RENALES  CHEZ  LES  URINAIRES,  OU  GHIRURGICALES. 

PYELO-NEPHRITES 

On  peut  reunir,  un  peu  artificiellement,  sous  ce  titre  general,  les 
lesions  des  reins  qui  surviennent  secondairement,  a  la  suite  de  lesions 
primitives  des  voies  d'excretion  :  uretere,  vessie,  prostate,  urethre.  Ce 
sont  des  complications  frequentes  chez  les  malades  dits  urinaires. 

C'est  par  ce  caractere  de  lesions  secondares  et  subordonnees,  par 
la  participation  constante  des  voies  d'excretion,  que  les  lesions  chi- 
rurgicales  des  reins  se  distinguent  des  lesions  renales  limitees  au 
rein  seul,  nephrites  primitives  ou  medicates. 

Si  differentes  qu'elles  puissent  etre  dans  leur  nature,  toutes  ces 
lesions  renales  secondares  relevent  de  deux  processus  pathogeniques :_ 
ce  'sont  des  lesions  d'ordre  mecanique,  ou  d'ordre  infectieux. 

Sous  le  titre  de  lesions  mecaniques  ou  aseptiques  se  rangent  toutes 
les  lesions  renales  aseptiques,  consecutives  a  Texistence  d'un  obstacle 
mecanique  a  I'excretion  de  Purine: lesions  de  dilatation,  de  distension, 
d'atrophie  clont  Phydronephrose  est  le  type  pur  et  le  degre  ultime. 

Sousle  titre  de  lesions  infeclieuses  ou  septiqucs,  on  etudie  toutes  les 
lesions  si  diverses  produites  dans  le  parenchyme  renal,  par  l'invasion 
des  microorganismes  pathogenes  venus  des  voies  d'excretion  primi- 
tivement  infectees,  soit  par  ascension  directe,  soit  par  voie  sanguine 
indirecte,  nephrites  infeclieuses  chirurgicales. 

Dans  la  realite  des  faits  d'observation,  ces  deux  ordres  de  lesions, 
mecaniques  et  infectieuses,  se  combinent  le  plus  souvent  pour  realiser 
les  alterations  complexes  qui  caracterisent  les  nephrites  des  urinaires, 
ou  pyelo-nephrites  chirurgicales. 
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Si  nous  ajoutons  que  ces  lesions  mecaniques  ou  infectieuses 
peuvent  se  developper,  soit  sur  un  rein  anterieurernent  sain,  soil  sur 
un  rein  deja  atteint  de  nephrite  primitive  anterieure,  sclerose  vas- 
culaire  senile  par  exemple,  on  comprendra  que  Tanalyse  de  ces  lesions 
renales  complexes,  de  pathogenie  discutable,  soit  chose  delicate,  et 
que  leur  description  histologique  soit  difficile. 

Pour  les  mieux  comprendre  il  est  necessaire  de  decrire  d'abord 
isolement,  les  types  de  lesions  pures,  de  pathogenie  certaine,  meca- 
niques et  infectieuses. 

I.  —  Lesions  mecaniques  pures  :  dilatation  aseptique  du  rein. 

HYDRO  OU  URONEPHROSE 

L'obstacle  au  cours  de  l'urine,  relatif  ou  absolu,  siege  en  un  point 
quelconque  des  voies  d'excretion,  du  collet  du  bassinet  au  meat.  II 
determine  dans  le  bassinet  une  augmentation  de  pression,  dont  la  con- 
sequence est  une  dilatation  de  sa  cavite  et  de  celle  des  calices,  avec 
des  lesions  concomitantes  du  parenchyme  renal. 

La  dilatation  aigue,  brutale,  par  suite  d'un  obstacle  complet,  calcul 
obliterant  par  exemple,  s'observe  rarement;  ses  effets  ont  ete  surtout 
etudies  experimentalement  par  la  ligature  aseptique  de  l'uretere  sur 
ranimal. 

La  dilatation  lente  et  graduelle,  par  suite  d'un  obstacle  relatif,  est 
banale ;  on  l'observe  dans  le  retrecissement  urethral,  1'hyperlrophie 
prostatique,  les  cystites  douloureuses,  la  calculose,  les  compressions 
ou  obliterations  ureterales  incompletes. 

Le  rein  a  conserve  d'abord  son  volume  normal,  Taspect  lisse  de  sa 
surface;  il  n'y  a  pas  d'epaississement  de  sa  capsule  ni  de  son  atmo- 
sphere cellulo-adipeuse ;  tandis  que  le  bassinet  et  les  calices  se 
dilatent,  les  papilles  s'emoussent,  s'aplalissent,  et  l'epaisseur  du 
parenchyme  diminue. 

A  une  periode  plus  avancee,  se  creusent  aux  depens  des  calices, 
des  papilles  et  des  pyramides,  des  cavites  ampullaires  regulieres, 
communiquant  largement  avec  le  bassinet,  separees  par  les  colonnes 
de  Bertin,  penetrant  plus  ou  moins  profondement  dans  le  tissu  renal 
qu'elles  refoulent;  au  niveau  du  fond  de  ces  cavites  secondaires  de 
dilatation,  le  parenchyme  est  deja  tres  aminci,  et  les  deux  substances, 
medullaire  et  corticale,  son t  peu  distinctes;  entre  les  cavites,  persisle 
encore  une  notable  quantite  de  tissu  renal  d'aspect  normal. 
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A  la  periode  ultime,  hydronephrose,  le  rein  est  trans  forme  en  une 
sorte  de  kyste  multiloculaire,  legerement  bossele,  a  parois  minces, 
subdivise  et  cloisonne  par  des  brides  plus  ou  moins  saillantes  dans  ses 
cavites,  d'epaisseur  variable,  et  qui  correspondent  aux  cloisons  interlo- 
bulaires  atrophiees  a  leur  tour. 

Les  modifications  histologiques  successives  qui  correspondent  a 
ces  diverses  periodes,  ont  ete  decrites  maintes  fois,  depuis  les  expe- 


Fig.  435.  —  Hydronephrose.  Coupe  totale  de  la  paroi. 
Lesions  anciennes,  periode  atrophique  La  coupe  de  la  paroi  hydroncphrotique  montre  des  lesions 
profondes  des  deux  substances,  medullaire  et  corticale.  La  substance  medullaire,  tres  atrophiee, 
est  representee  par  une  couche  de  tissu  conjonctif  dense,  ou  sont  disseniinees  de  petites  cavites 
ovalaires,  a  parois  epaisses,  a  revetement  epithelial  aplati,  vestiges  des  tubes  droits.  En  dehors, 
coucbe  fibro-vasculairn  limitante,  qui  sopare  les  deux  substances.  La  substance  corlicale,  relati- 
vement  encore  cpaisse,  montre,  dans  un  stroma  conjonctif  abondant,  mais  peu  dense,  de  nom- 
breuses  petites  cavites  kystiques,  arrondies,  ovalaires,  irregulieres,  tapissees  d'epithclium  plat, 
restes  des  tubes  contournes  du  labyrinthe  atrophies  et  dilates.  Les  glomerules,  tres  volumincux, 
sont  dilates,  avec  lesions  sclereuses  et  atropliiques  de  leurs  paquets  vasculaires.  La  capsule 
renale  est  epaissie  (Halle). 

riences  de  ligature  aseptique  de  l'uretere  de  Straus  et  Germont,  et 
d'Albarran. 

1°  Dans  la  distension  aigue  qui  resulte  de  la  ligature  complete  de 
Turetere,  on  observe  d'abord  une  periode  congestive.  Le  rein  est  aug- 
ments de  volume,  rouge  et  tendu;  le  bassinet,  dilate,  est  rempli  d'urine 
rougeatre  hematique;  sa  muqueuse  marbree  d'ecchymoses.  A  la  coupe, 
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le  tissu  renal  montre  de  l'cedeme  interstitiel,  de  la  dilalatioirgenerale 
des  vaisseaux,  et  des  hemorragies  intertubulaires. 

Cette  periode  fait  defaut  dans  la  dilatation  graduelle  banale  des 
urin  aires. 

°2°  A  la  periode  d'atrophie  commencante  des  papilles  et  de  la  dila- 
tation des  calices,  les  lesions  da  rein  sont  les  suivantes  : 

Le  tissu  du  rein  est  pale,  rose,  ferme.  Les  tubuli,  tubes  droits  de 
la  meduliairc  et  lubes  contournes  de  la  corticate,  sont  dilates;  leurs 
epitheliums  aplalis  deviennent  cubiques  ou  pavimenteux.  Les  glome- 
rules  sont  dilates  ;  il  existe  un  espace  libre,  plus  ou  moins  net,  entre 
leur  capsule  et  leur  bouquet  vasculaire,  refoule  et  condense.  Sauf  une 
infiltration  cedematcuse,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  ne  montre  auciino 
lesion  active,  ni  infiltration  leucocytique,  ni  proliferation. 

3°  Dans  la  dilatation  ancienneetavancee,  une  partie  plus  on  moins 
etendue  du  systeme  canaliculaire  du  rein  a  disparu  par  atrophic,  et  ces 
lesions  destructives  portent  principalement  sur  la  substance  corti- 
caie. 

Sur  les  coupes  de  I'ecorce  on  rencontre,  dans  les  segments  les  plus 
amincis,  des  kystes  glomerulaires  avec  atrophie  notable  du  bouquet 
vasculaire;  des  segments  de  tubes  contournes  dilates,  a  epithelium 
plat,  remplis  par  des  cylindres;  de  veritables  kystes  tubulaires;  des 
tubes  contournes  en  regression,  reduits  a  de  petits  .cordons  pleins  de 
cellules  epitheliales  arrondies  ou  pclygonales,  a  protaplasma  granu- 
leux,  a  gros  noyaux  peu  distincts. 

Les  vestiges  alteres  du  tissu  glandulaire  sontnoyes  dans  un  stroma 
conjonctif  abondant,  forme  de  fibres  fines  et  de  cellules  fusiformes, 
sans  reaction  inflammatoire,  sans  transformation  fibreuse, 

Le  tissu  conjonctif  normal  semble  predominer  seulement  par  suite 
de  l'atrophie  considerable  de  l'element  glandulaire.  Pourtant  Albarran 
admet,  dans  ces  cas  avances,  un  certain  degre  de  sclerose  vraie. 

4°  A  la  periode  ultime  de  distension  hydronephretique,  le  tissu 
renal  atrophie  est  reduit  a  une  coque  mince  de  tissu  fibreux?  condense 
et  dur,  ou  ne  se  distinguent  que  quelques  vestiges  glomerulaires  et 
quelques  kystes. 

En  resume,  il  s'agit  bien  dans  la  dilatation  aseptique,  d'un  processus 
d'atrophie  simple  et  graduelle  de  l'element  glandulaire5  avec  substi- 
tution conjonctive,  sans  intervention  de  lesions  inflammatoires  de 
nephrite  (Cornil  et  Brault). 


COI'.NIL  ET  RANVlEft.  —  IV. 
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II.  Lesions  infectieuses  pures  —  Nephrite  infectieuse 

DANS  UN  REIN  ANTERIEUREMENT  SAIN 

Theoriquement,  les  germes  pathogenes  peuvent  envahir  le  rein  par 
deux  voies  :  la  voie  sanguine,  la  voie  ureterale;  pour  produire  deux 
especes  de  nephrites  infectieuses  :  la  nephrite  descendante,  embolique, 
metastatique;  la  nephrite  ascendante,  canaliculaire. 

^experimentation  a  prouve  l'existence  de  ces  deux  varietes  pures 
de  nephrite  infectieuse,  et  differencie  leurs  lesions. 

Elles  existent  aussi,  chez  les  urinaires,  sans  qu'il  soit  possible  de 
preciser  leur  frequence  relative.  Le  plus  souvent  les  deux  processus 
se  succedent  et  se  combinent  pour  produire  les  lesions  renales  infec- 
tieuses ultimes. 

Suivant  Pabondance  de  l'invasion  microbienne,  la  nature  et  la  viru- 
lence des  agents  pathogenes,  et  l'etat  anatomique  anterieur  du  rein, 
les  nephrites  infectieuses  sont  aigues,  subaigues  ou  chroniques. 

A.  Nephrites  aigues.  —  Elles  sont  ascendantes  ou  descendantes; 
un  certain  nombre  de  cas  humains  typiques  concordent  avec  les  faits 
experimentaux. 

1°  Nephrite  aigue  descendante.  —  C'est  de  ce  processus  pathoge- 
nique  que  relevent  presque  tous  les  cas  de  nephrite  suraigue,  bilate- 
rale,  rapideraent  mortels. 

a)  Forme  suraigue  congestive.  —  Une  invasion  microbienne  mas- 
sive, tres  virulente,par  la  voie  sanguine  sur  des  reins  anterieurement 
sains,  peut  amener  la  mort  rapide  en  quelques  heures  avec  de  simples 
lesions  de  congestion  renale  intense. 

Lesreins  sontgros,lisses,violaces,mous,presquediffluents,  avecdes 
ecchymoses  sous-capsulaires,  et  de  Purine  hematique  dans  le  bassinet. 

A  la  coupe  histologique,  on  constate  une  enorme  dilatation  de  tous 
les  vaisseaux,  qui  apparaissent  comme  injectes,  et  des  hemorragies 
surtout  corticales,  interstitielles,  periglomerulaires ;  les  tubuli,  sont 
remplis  de  globules  sanguins  agglomeres  en  cylindres  hematiques. 

Les  microorganismes  pathogenes,  coli-bacille,  uro-bacillus,  staphy- 
locoques  pyogenes,  streptocoques,  suivant  les  cas,  generalement  a  l'etat 
depurete,  infiltrententierement ces  reins;  partout,  la  culture  du  paren- 
chyme  donne  un  resultat  positif.  On  constate  leur  presence  dans  les 
vaisseaux,  les  cavites  glomerulaires  et  tubulaires,  et  le  tissu  intersti- 


URETERE,  BASSINET,  CALICES  1619 

tiel.  Des  lesions  plus  profondes  clu  parenchyme  glandulaire  n'ont  pas 
eu  le  temps  de  se  produire.  Ce  sont  des  faits  exceptionnels,  mais 
certains. 

b)  Forme  aigne.  Nephrite  infectieuse  diffuse,  —  Les  lesions  sont 
celles  d'une  nephrite  diffuse  aigue,  et  portent  a  la  fois  sur  l'element 
glandulaire  et  la  trame  conjonctivo-vasculaire.  Cette  forme  est 
frequente. 

L'aspect  du  rein  est  le  meme  que  dans  la  forme  precedente  :  gros 
rein  congestionne,  ou  les  deux  substances,  peu  distinctes  a  la  coupe, 
sont  marbrees  de  taches  rouges  hemorragiques  et  d'ilots  grisatres. 

Les  lesions  epitheliales,  tubulaires  et  glomerulaires  sont  mani- 
festes.  Dans  les  tubes  contournes,  les  epitheliums  abrases  sont  en  etat 
de  tumefaction  trouble;  les  cellules,  granuleuses,  creusees  de  vacuoles, 
sont  peu  distinctes.  Elles  peuvent  etre,  dans  certains  tubes,  en  etat  de 
desquamation  complete,  et  la  cavite  tubulaire  dilatee  est  remplie  de 
detritus  cellulaires  reunis  en  amas,  en  forme  de  cylindres  epitheliaux 
granuleux. 

Dans  lesglomerules,  on  constate  la  proliferation  et  la  desquamation 
de  l'epithelium  capsulaire,  le  gonflement  du  paquet  vasculaire,  infiltre 
de  cellules  rondes  et  de  noyaux  endotheliaux  proliferants.  La  cavite 
glomerulaire  est  dilatee  par  un  epanchement  sanguin. 

Les  lesions  du  tissu  conjonctif  sont,  essentiellement,  une  infiltration 
diffuse  de  petites  cellules  rondes  avec  des  foyers  confluents,  periglo- 
merulaires,  perilubulaires,  perivasculaires  et  des  hemorragies  inters- 
titielles  en  nappes. 

Suivant  la  predominance  des  lesions  epitheliales  ou  conjonctives, 
Albarran  a  distingue  deux  formes  de  nephrite  diffuse  infectieuse  aigue  : 
forme  epitheliale  et  forme  diapedetique. 

c)  Forme  subaigue  ou  prolongee.  Nephrite  descendante  suppuree  a 
abces  miliaires.  —  Cette  forme  banale  de.Ia  nephrite  infectieuse  des 
urinaires  n'est  qu'un  degre  plus  avance  de  la  forme  diapedetique  pre- 
cedente. 

A  la  surface  du  rein,  gros  et  congestionne,  apparaissent  sous  la 
capsule  les  points  blancs  ou  jaunatres  des  petits  abces  miliaires  cor- 
ticaux,  dissemines  ou  agglomeres  en  amas  et  en  plaques  saillantes.  La 
coupe  les  montre  nombreux,  arrondis  ou  cuneiformes  dans  la  subs- 
tance corticale;  en  stries  minces/allongees,  et  plus  rares,  dans  la  subs- 
tance medullaire,  qui  peut  rester  completement  indemne.  Les  plus  vo- 
iumineux  sont  hordes  d'une  zone  rouge  congestive  ou  ecchymotique. 

Sur  les  coupes,  les  abces  en  voie  de  formation  apparaissent,  soit 
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periglomerulaires,  soit  perivasculaires,  en  trainees  corticales  cunei- 
formes,  soit  intertubulaires.  La  petite  cavite  centrale  est  remplie  de 
leucocytes  degeneres  et  fusionnes,  le  contenu  deja  purulent;  la  bor- 
dure  peripherique  est  formee  d'une  infiltration  de  polynucleaires  con- 
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Fig.  436.  —  Pyonephrosc.  Coupe  totale  de  la  paroi  au  niveau  d'une  papille. 
Lesions  anciennes.  La  substance  medullaire  est  transformed  en  une  couche  de  tissu  fibreux  adulte 
compact;  des  trainees  cellulaires,  formees  de  petites  cellules  arrondies  ou  polygonales,  conver- 
geant  vers  la  papille  atrophie'e,  sont  les  restes  des  tubes  droits.  A  l'union  de  la  medullaire  et 
de  la  corticale,  coupe  des  gros  vaisseaux  de  la  zone  limitante,  arlere  et  veines,  a  parois  scle- 
renses,  entoures  de  tissu  fibreux  dense,  avec  gros  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses  byper- 
tropliiees  Dans  la  corticale,  lesions  de  sclerose  tres  avancee.  La  disparition  du  labyrinllie  est 
prcsque  complete;  a  peine  quelques  trainees  epitheliales  pleines,  disseniinces  dans  le  tissu 
fibreux.  representent  les  restes  des  tubes  contournes.  Les  gb»merules,  tous  conserves,  serres  les 
uns  contre  les  autres,  montrent  tous  les  dogres  de  l'atrophie  sclereuse.  Les  uns  ont  encore  un 
petit  paqu^t  vusculaire  distinct,  au  centre  d'une  capsule  epaissie;  les  autres  sont  entierement 
obliteres  et  transformes  en  boules  fibreuses  a  zones  concentriques.  Trainees  d'infiltration 
leucoc\tique  disseminees  au  voisinage  de  la  zone  limitante  vasculaire;  epaississernent  fibreux 
de  la  capsule  (Halle). 


iluente  qui  se  dissemine  au  voisinage,  plus  discrete,  dans  le  tissu  inters- 
titiel.  Dans  les  zones  de  parenchyme  intermediaires  aux  abces,  on  cons- 
tate, dans  les  glomerules  et  les  tubuli,  les  lesions  epitheliales  degene- 
ratives  et  les  lesions  conjonctives  de  proliferation  active,  qui 
caracterisent  la  nephrite  diffuse  aigue.  La  culture  des  abces  donne  des 
resultais  constamment  positifs.  Sur  les  coupes  colorees,  les  microor- 
ganismes  apparaissent,  tres  nombreux,  dans  le  contenu  et  la  paroi  des 
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abces,  dissemines  dans  les  cavites  glomerulaires  et  tubulaires,  ainsi 
que  dans  les  espaces  conjonctifs  perivasculaires  et  les  vaisseaux. 

2°  Nephrite  aigue  ascendante.  Nephrite  suppuree  rayonnante.  — 
€ette  forme  de  nephrite  infectieuse,  tres  facile  a  reproduire  experi- 
mentalement,  avec  ses  caracteres  typiques,  par  la  ligature  de  l'uretere 
apres  injection  microbienne,  s'observe  frequemment  en  pathologie 
humaine;  mais  il  est  rare  qu'elle  atteigne  un  rein  absolument  sain; 
presque  constamment  celui-ci  presente  des  lesions  de  dilatation 
simple  ou  de  sclerose  anterieures. 

L'infection  microbienne  du  tissu  renal  par  la  voie  canaliculaire,  ou 
ascendante,  ne  provoque  pas  la  nephrite  totale  suraigue,  congestive  et 
hemorragique,  forme  speciale  a  l'infection  sanguine  descendante. 

La  nephrite  infectieuse  ascendante  s'observe  habituellement  avec 
une  marche  subaigue  etprolongee  sous  la  forme  suppurative,  a  lesions 
localisees  :  c'est  la  nephrite  ascendante  suppuree  rayonnante,  forme 
la  plus  commune  chez  les  urinaires. 

Le  rein  est  gros,  congestionne,  et,  a  sa  surface,  apparaissent  des 
ecchymoses  et  de  petits  abces  corticaux  discrets,  sous  la  capsule 
€paissie.  Le  bassinet  est  dilate,  vascularise,  epaissi,  rempli  d'urine 
louche  ou  purulente.  A  la  coupe,  les  grosses  lesions  portent  surtout 
sur  la  substance  meduilaire.  Les  papilles,  plus  ou  moins  aplaties,  sont 
parfois  grisatres,  entierement  necrosees.  Dans  les  pyramides,  des  stries 
grises  ou  jaunatres,  entourees  d'une  zone  rouge  hemorragique,  mul- 
tiples, volumineuses,  remontent  en  rayonnant  jusqu'a  1'ecorce  qu'elles 
penetrent,  pour  aboutir,  dans  les  cas  avances,  a  de  petits  groupes 
•d'abces  miliaires  corticaux. 

A  i'examen  histologique,  on  constate  au  debut  une  dilatation  notable 
des  tubes  collecteurs  et  des  tubes  droits,  avec  une  proliferation  active 
de  leurs  epitheliums,  en  ineme  temps  que  Pinfiltration  par  des  leu- 
cocytes du  tissu  conjonctif  intertubulaire. 

Les  stries  suppurees  de  la  meduilaire  montrent  a  lcur  centre  un 
ou  plusieurs  tubes  droits  necroses,  encore  reconnaissables  a  leur 
paroi  propre,  perdus  dans  le  foyer  leucocytique,  borde  lui-meme  d'une 
zone  d'infiltration  confluente  avec  dilatation  vasculaire  et  hemorragies 
interstitielles  :  ce  sont  des  abces  peritubulaires. 

La  substance  corticate  peut  etre  presque  indemne  et  ne  presenter 
que  des  lesions  segmentaires  de  dilatation  glomerulaire  ou  tubulaire. 
Le  plus  souvent  on  y  retrouve,  localises,  des  foyers  de  nephrite  aigue, 
soit  sous  la  forme  diapedetique,  soit  sous  la  forme  suppuree  avec 
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petits  abces  corticaux  dissemines  :  periglomerulaires,  perivasculaires 
ou  intertubulaires.  Dans  les  cas  typiques,  ces  lesions  corticales  sont 


Fig.  437.  —  Nephrite  infectieuse  suppuree,  descendante  a  abces  miliaires  corticaux, 
dans  un  rein  sain  anterieurement. 
Dans  la  medullaire,  relativement  indemne,  on  distingue  un  certain  nombre  de  tubes  droits,  volu- 
mineux,  opaques,  a  epithelium  proliforant,  remplis  et  entoures  de  leucocytes  :  ils  sont  disposes- 
en  faisceaux  rayonnants,  correspondant  aux  grosses  lesions  corticales.  Dans  la  corticale,  tres- 
alteree,  abces  miliaires  multiples,  a  tous  les  degres  de  developpement,  disposes  en  trainees- 
rayonnantes,  de  la  medullaire  jugqu'a  la  capsule.  Les  plus  volumineux  sunt  vidos  de  leur 
contenu  purulent  necrose;  dans  l'intevvalle  des  abces  le  tissu  renal  est  sain.  (Nephrite  corti- 
cale, embolique,  descendante,  avec  lesions  medullaires  secondaires.)  (Halle). 


moins  importantes  et  paraissent  secondaires  aux  lesions  medullaires. 
Les  microorganismes  sont  d'une  extreme  abondance  dans  les 
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foyers  medullaires;  ils  constituent  de  volumineux  amas  en  lorme  de 
cylindres  dans  les  tubes  droits,  et  au  centre  des  abces  rayonnants;  on 
y  retrouve  une  ou  plusieurs  des  especes  infectant  l'urine  :  bacterium 
coli,  staphylocoques,  streptocoques. 

L'invasion  secondaire  de  l'ecorce  peut  se  produire  parlavoie  tubu- 
laire ;  mais  le  siege  des  foyers  corticaux  et  la  topographie  des  micro- 
organismes  fait  penser  que  les  voies  sanguines  et  lymphatiques  jouent, 
pour  certaines  especes  du  moins,  un  r6Ie  important  dans  la  propaga- 
tion ascendante  de  l'infection. 

Dans  certains  cas,  experimentaux  surtout,  la  nephrite  ascendante 
peut  prendre  une  forme  diffuse,  a  lesions  particulierement  profondes 
et  etendues;  les  deux  substances  sont  parsemees  de  gros  foyers  de 
necrose  massive,  entoures  d"une  zone  de  suppuration  peripherique. 

II  faut  remarquer  que,  dans  les  deux  formes  de  nephrite  infec- 
tieuse,  ascendante  et  descendante,  les  lesions  suppuratives,  corticales 
et  medullaires  peuvent  coincider,  a  des  degres  divers,  il  est  vrai :  prin- 
cipals et  primitives  dans  Tune  des  deux  substances,  accessoires  et 
secondares  dans  l'aulre.  Si  le  diagnostic  est  facile  dans  les  cas 
recents,  typiques,  a  lesions  bien  localisees,  il  devient  difficile  dans  les 
cas  anciens  a  lesions  totales  diffuses. 

II  est  certain  d'ailleurs  que  les  deux  processus  se  combinent  sou- 
vent  dans  la  nephrite  infectieuse  suppuree  des  urinaires  :  que  l'in- 
fection  primitivement  ascendante,  tubulaire  et  medullaire,  se  com- 
plique  souvent  d'infection  descendante  sanguine,  corticale,  secon- 
daire, 

B.  Nephrites  chroniques.  —  L'infection  du  rein,  dans  sa  forme 
attenuee  a  marche  lente,  peut  provoquer  la  nephrite  chronique  scle- 
reuse  par  deux  mecanismes  differents. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  d'infection  ascendante  par  des  microor- 
ganismes  peu  virulents,  envahissant  le  tissu  renal  par  poussees  succes- 
sives,  aides  dans  leurs  effets  pathogenes  par  des  lesions  mecaniques  de 
distension  et  de  retention.  C'est  la  nephrite  sclereuse  micvobienne 
diffuse,  totale,  atteignant  les  deux  substances,  corticale  et  medullaire, 
dans  leur  ensemble. 

Gette  forme,  la  plus  frequente,  est  bien  etablie  par  Texperimenta- 
tion  :  on  peut  la  reproduire  par  ligature  ureterale  avec  injection  de 
microbes  attenues  (Albarran).  (Test  elle  qui  a  ete  observee  et  decrite 
dans  les  experiences  de  ligature  non  aseptique  de  l'uretere,  par  Char- 
cot et  Gombault,  et  par  Aufrecht. 
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Dans  d'autres  cas.  des  poussees  aigues  de  nephrite  in fectieuse, 
localisees,  a  forme  epitheliale  on  diapedetique  ou  meme  suppurees, 
peuvent  guerir,  laissant  apres  elles  des  lesions  segmentates,  surtout 
corticales,  foyers  de  sclerose  dissemines  :  veritable  nephrite  chro- 
nique  descendante. 

Dans  la  forme  banale  ascendante,  le  rein,  malgre  la  dilatation  des 
voies  d'excretion,  a  plutot  diminue  de  volume.  Sa  consistance  est 
ferme,  Sa  surface  est  souvent  irreguliere,  granuieuse,  recouverte  d'une 
capsule  epaissie  et  adherente,  soulevee  parfois  par  de  petits  kystes. 

A  la  coupe,  bassinet  et  calices  sont  dilates,  epaissis.  Les  papilles 
sont  plus  ou  moins  aplaties  et  atrophiees.  Les  deux  substances  sont 
peu  distinctes;  cependant  l'atrophie  porte  principalement  sur  la  corti- 
cale,  tres  reduite  d'epaisseur.  La  coloration  est  variable,  grisatre, 
rosee  ou  rouge  brun  fonce. 

Les  lesions  histologiques  sont  celles  d'une  nephrite  interstitielle 
tolale  diffuse,  des  deux  substances,  avec  lesions  d'atrophie  et  de 
dilatation  du  parenchyme  glandulaire  :  nephrite  sclereuse,  plus  ou 
moins  avancee  vers  l'organisation  fibreuse. 

Dans  la  medullaire,  les  tubes  droits,  largement  dilates,  mais  bien 
reconnaissables,  ont  conserve  un  revetement  epithelial  cubique  ou 
aplati,  et  sont  separes  par  une  gangue  de  tissu  conjonctif,  totalement 
fibreux  ou  encore  parcouru  par  des  trainees  leucocytiques;  les  anses 
de  Henle  sont  particulierement  indemnes;  les  rayons  medullaires 
distincts, 

Les  lesions  corticales  sont  beaucoup  plus  prononcees.  Le  laby- 
rinthe  a  disparu  partiellement  ou  completement,  remplace  parle  tissu 
conjonctif  interstitiel.  Dans  ce  tissu,  plus  ou  moins  avance  vers  l'orga- 
nisation fibreuse,  les  tubes  contournes  se  presentent  en  petits  tron- 
Qons,  dissemines,  espaces,  sous  la  forme  de  cordons  epitheliaux 
pleins,  formes  de  petites  cellules  cubiques  ou  polygonales  a  gros 
noyaux,  fortement  colorables,  a  caracteres  indifferents,  presque 
atrophies,  peu  distinctes  des  cellules  de  tissu  conjonctif  voisin.  Ces 
amas  epitheliaux,  mal  limites,  quand  ils  sont  tres  voisins  les  uns  des 
autres,  donnent  1'apparence  d'une  infiltration  epithelioi'de  diffuse  du 
stroma. 

Les  glomerules,  tres  alteres  des  le  debut,  restent  plus  longtemps 
distincts  que  les  tubes  contournes.  Leur  capsule  est  epaissie  et  prend 
1'aspect  d'une  membrane  conjonctive  feuilletee.  Le  bouquet  vasculaire, 
infiltre  d'abord  de  cellules  lymphatiques,  devient  compact  par  obli- 
teration de  ses  capillaires.  Puis,  la  cavite  glomerulaire  disparait;  et 
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enfin,  le  glomerule  totalement  fibreux,  impermeable  est  transform^  en 
une  boule  de  tissu  fibreux  a  contours  tres  nets,  formee  de  lamelles 
conjonctives  concentriques,  sans  cellules,  ou  avec  de  rares  cellules 
fusiformes. 

Par  suite  de  l'atrophie  labyrinthique,  les  glomerules  fibreux,  tres 
rapproches  les  uns  des  autres,  presque  au  contact,  forment  des 
groupes  serres,  a  peine  separes  par  la  gangue  fibreuse  interstitielle. 

Ces  lesions  sclereuses  de  1'ecorce  sont  distributes  sans  ordre,  et 
se  rencontrent,  dans  le  meme  rein,  a  des  degres  divers.  Dans  les 
points  les  mieux  conserves  du  parenchyme,  les  lesions  de  dilatation 
tubulaire  et  glomerulaire  predominent,  allant  jusqu'a  la  transforma- 
tion kystique;  les' tubes  contourn.es,  dilates,  a  epithelium  aplati,  sont 
obliteres  par  des  cylindres  volumineux,  hyalins  ou  granuleux. 

Dans  une  autre  forme,  plus  rare,  les  lesions  ont  une  disposition 
segmentaire,  en  foyers  localises.  Des  zones  de  sclerose  totalement 
obliterante  alternent  avec  des  lobules  indemnes,  parfaitement  con- 
serves, ou  les  tubes  et  les  glomerules  presentent  meme,  d'apres 
Albarran,  les  caracteres  manifestes  de  l'hypertrophie  compensatrice, 
Gette  nephrite  chronique  segmentaire,  correspond  probablement  a 
la  guerison  par  sclerose  interstitielle  de  foyers  dissemines  de  nephrite 
aigue  descendante,  simple  ou  suppurative,  et  a  la  cicatrisation  d'abces 
miliaires  corticaux. 

Dans  la  sclerose  renale  d'origine  infectieuse,  le  systeme  vasculaire 
sanguin  est  toujours  notablement  altere.  Les  lesions  d'endoperiarte- 
rite  stenosante  et  obliterante  s'observent  sur  les  arterioles;  les  grosses 
arteres  interlobaires  sont  entourees  d'une  gangue  fibreuse  epaisse, 
souvent  infiltree  de  cellules  adipeuses,  avec  des  faisceaux  de  fibres 
musculaires  lisses  hypertrophiees. 

Par  suite  de  ces  lesions  vasculaires  secondares,  les  scleroses 
infectieuses  sont  souvent  difficiles  a  distinguer  des  nephrites  scle- 
reuses d'origine  vasculaire  ou  les  lesions  des  vaisseaux  sont  primi- 
tives. Les  deux  processus,  infection  chronique  et  arterio-sclerose 
senile,  coexistent  d'ailleurs  souvent  dans  les  reins  des  urinaires. 

PYELO-NEPHPJTE  DES  URINAIRES 
(rein  chirurgical) 

A  Pautopsie  des  vieux  urinaires  qui  succombent  aux  progres  de 
lesions  infectieuses  chroniques  des  voies  d'excretion,  on  rencontre 
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communement  une  forme  de  lesions  renales  bilaterales,  complexes,  ou 
se  combinent  les  lesions  mecaniques  de  dilatation,  la  sclerose  infec- 
tieuse  chronique,  et  les  lesions  infectieuses  aigues,  causes  immediates 
de  la  mort.  Ces  pyelo-nephrites  des  urinaires  realisent  une  veritable 
synlhese  de  toutes  les  lesions  que  nous  venons  de  decrire,  a  Tetat 
isole,  d'apres  1'experimentation  et  les  cas  humains  typiques. 

Le  rein,  de  volume  variable,  est  irregulier  :  a  sa  surface,  des  bosse- 
lures  saiilantes  alternent  avec  des  zones  deprimees  et  des  sillons 
d'inegale  profondeur;  sa  capsule  fibreuse  epaissie  se  detache  difficile- 
ment,  mettant  a  nu  un  tissu  granuleux  avec  de  petits  kystes  et  des 
abces  miliaires.  La  graisse  perirenale,  epaissie,  induree,  adhere  a  la 
capsule  propre. 

A  la  coupe,  ie  bassinet  et  les  calices  dilates,  remplis  d'urine  puru- 
lente  ou  de  pus,  montrent  une  muqueuse  vascularisee,  granuleuse, 
ecchymotique,  parsemee  souvent  de  plaques  pseudo-membraneuses. 
Leurs  parois,  epaissies,  sont  doublees  d'une  couche  fibro-lipomateuse 
adherente.  Les  pointes  des  papilles,  emoussees  ou  aplaties,  sont  par- 
fois  grisatres,  ramollies,  necrosees. 

Le  parenchyme  renal  est  atrophie,  surtout  dans  la  couche  corti- 
cale  qui  se  distingue  mal  de  la  medullaire,  mieux  conservee.  Le  tissu 
est  dur  et  marbre  de  zones  de  coloration  variee  :  zones  grises  ou 
rosees  avec  de  petits  kystes:  ilots  bruns  fonces,  hemorragiques  ou 
pigmentaires;  stries  jaunatres  purulentes,  abces  miliaires  corticaux, 
Les  grosses  arteres,  volumineuses,  epaissies,  saiilantes  sur  la  coupe, 
sont  entourees  de  tissu  fibro-adipeux  qui  penetre  du  hile  avec  les 
arteres  interlobaires. 

A  l'examen  histologique,  la  lesion  generale  dominante  est  la  scle- 
rose totale,  diffuse,  atteignant  les  deux  substances,  predominant  dans 
la  corticale,  avec  les  caracteres  que  nous  avons  decrits  plus  haut  en 
etudiant  la  nephrite  infectieuse  chronique  :  atrophie  et  regression 
epitheliale  des  tubes  contournes;  transformation  et  obliteration 
fibreuse  des  glomerules;  dilatation  kystique  tubulaire  dans  les  points 
les  moins  atteints;  lesions  avancees  d'endoperiarterite  avec  fibro- 
adipose  et  hypertrophic  musculaire  perivasculaire.  Dans  les  parties 
les  plus  atteintes,  le  labyrinthe  a  completement  disparu,  rem  place  par 
un  tissu  fibreux  dense,  ou  ne  se  distinguent  plus  que  quelques  vestiges 
epitheliauxtubulaires,  et  les  boules  fibreuses  des  glomerules  obliteres. 
Sur  ce  fond  de  lesions  sclereuses  chroniques  anciennes,  apparaissent 
des  lesions  inflammatoires  aigues  recentes,  disseminees,  portant  sur- 
tout sur  les  points  encore  relativement  conserves  du  parenchyme.  On 
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les  rencontre  sous  toutes  les  formes  decrites  au  litre  des  nephrites 
infectieuses  aigues  :  dilatation  vasculaire  et  hemorragies  interstitielles ; 
degenerescences  epitheliales ;  ilots  et  trainees  d'infiitration  leuco- 
cytique,  periglomerulaires,  perivasculaires;  lesions  suppuratives  enfin, 
en  stries  medullaires,  en  abces  miliaires  corticaux,  parfois  confluentes 
en  zones  necrotiques  etendues. 

L'interpretation  de  ces  lesions  complexes  est  facile,  apres  l'etude 
analytique  qui  precede  :  les  lesions  aseptiques  de  dilatation  ont 
debute,  bientot  compliquees  de  sclerose  infectieuse,  aggravees  par  des 
poussees  successives  de  nephrite  aigue,  terminees  par  cicatrisation 
fibreuse.  Une  derniere  invasion  microbienne,  plus  virulente,  par  la 
voie  canaliculaire  ascendante  ou  plutot  par  la  voie  sanguine  descen- 
dante,  a  determine  la  mort,  en  detruisant,  par  suppuration  aigue,  les 
derniers  territoires  permeables  du  rein  sclereux. 

Pyonephrose.  —  La  dilatation  considerable  des  voies  d'excretion 
avec  suppuration  abondante  et  retention  purulente  accompagnee 
d'atrophie  sclereuse  extreme  du  parenchyme,  sans  lesions  inferieures 
aigues,  caracterise  la  pyonephrose.  Le  rein,  gros  et  bossele,  forme 
une  veritable  tumeur,  kystique,  multiloculaire.  Les  loges  secondaires, 
largement  ouvertes  dans  le  bassinet,  cavite  centrale,  correspondent 
aux  calices  dilates  et  aux  pyramides  detruites  par  compression;  les 
cloisons  interlobulaires,  epaisses,  saillantes,  infiltrees  de  tissu 
adipeux,  correspondent  aux  colonnes  de  Bertin  et  surtout  aux  zones 
perivasculaires  interlobaires,  epaissies  par  la  periarterite.  Toutes  ces 
cavites,  a  parois  epaissies,  vascularisees,  granuleuses,  sont  remplies 
de  pus  simple  ou  urineux,  infecte  d'especes  microbiennes  multiples. 

L'atrophie  corticale  est  extreme ;  la  paroi  des  loges  dilatees  est 
reduite  a  une  couche  fibreuse,  ou  ne  se  dislinguent  plus  que  quelques 
glomerules  obliteres. 

L'epaississement  de  la  capsule  fibreuse  et  l'hypertrophie  sclereuse 
de  l'atmosphere  cellulo-adipeuse,  perirenale  et  peripyelitique,  sont 
constants  et  souvent  tres  considerables.  Les  lesions  d'ureterite  chro- 
nique  existent  toujours  a  leur  degre  le  plus  avance. 

Perinephrite.  —  Le  tissu  cellulo-adipeux  perirenal  est  constam- 
ment  altere,  a  quelque  degre,  dans  les  pyelo-nephrites  et  pyonephroses 
des  urinaires;  les  perinephrites  et  peripy elites  secondaires,  de  nature 
infectieuse,  se  presentent  sous  des  formes  et  a  des  degres  divers. 

La  perinephrite  simple  ou  adhesive  consiste  en  un  simple  epaissis- 
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sement  fibreux  de  la  capsule  propre,  qui  adhere  au  tissu  adipeux  et 
aux  organes  voisins. 

Dans  la  pe'rinephrite  fibro-lipomateuse,  forme  la  plus  frequente,  la 
graisse  perirenale,  hypertrophiee,  incluree,  forme  autour  du  rein 
malade  une  coque  epaisse  et  adherente,  d'autant  plus  volumineuse 
queles  lesions  atrophiques  du  rein  sont  plus  avancees. 

Dans  certaines  formes  de  pyelonephrite  atrophique,  surtout  calcu- 


Fig.  438.  —  Nephrite  infectieuse  suppuree,  forme  medullaire  rayonnante,  ascendante. 
Dans  la  substance  medullaire,  tres  augrnentee  de  volume,  on  voit  des  trainees  rayonnantes  d'abces 
miliaires  peritubulaires,  a  tous  les  degres  de  developpement.  Dans  la  corticale,  relativement 
encore  indemne,  les  lesions  sc  bornent  a  des  trainees  d'infiltration  leucocytique  ascendantes 
perivasculaires  et  periglomcrulaires.  (Neplirite  ascendante,  medullaire,  avec  lesions  corticales 
secondaires.)  (Halle). 

leuses,  la  graisse  fibreuse  perirenale  constitue  une  veritable  tumeur, 
lipome  renal,  au  centre  duquel  se  distinguent  a  peine  quelques  cavites 
a  parois  fibreuses,  vestiges  du  rein  detruit. 

La  pdrinephrite  suppuree  se  presente  sous  deux  formes  princi- 
pals :  perinephrite  circonscrite,  caracterisee  par  de  petits  abces 
iimites  multiples,  enkystes  dans  Tepaisseur  de  la  capsule  epaissie, 
parfois  en  communication  directe  avec  des  foyers  de  suppuration 
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renalesous-capsulaires  :  perinephrite  diffuse  ou  abces  perinephretique; 
foyers  de  suppuration  etenclus,  entourant  tout  ou  partie  du  rein,  gene- 
ralement  limites  par  la  capsule  adipeuse  induree;  parfois  diffus,  avec 
fusees  d'extension  lointaines. 

^experimentation,  autant  que  le  raisonnement  et  l'etude  anato- 
mique,  fontadmettre  que  les  lesions  secondaires,  sous  leurs  diverses 
formes,  sont  propagees  par  la  voie  des  lymphatiques,  des  lesions 
infectieuses  primitives  du  rein  au  tissu  perirenal. 
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